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Die Rhesusfaktoren im Blutgruppensystem und ihre praktische Bedeutung 


von Prof. Dr. H. Franken 


Die praktische Bedeutung der klassischen Blutgruppen 
des A B 0-Systems für die Bluttransfusion ist wesentlich 
erweitert worden durch die Aufdeckung des Rhesus- 
systems. Gerade letzteres beschäftigt z. Z. die Offentlich- 
keit, die mehr oder weniger richtig oder falsch durch die 
Tagespresse unterrichtet und erregt wird. Dadurch wird 
der ganze Rhesuskomplex vom Publikum, vielfach schon 
vor der Ehe im Hinblick auf Heirat oder Nichtheirat, 
Sterilität oder beschränkten Kindersegen aufgegriffen und 
vor den Ärzten aufgerollt. Man mag das bedauern oder 
nicht, jedenfalls ist es erforderlich, daß der Arzt sehr 
genau über den Stand dieses Themas unterrichtet ist, 
einerseits, um Übertreibungen und völlig irrigen Vor- 
stellungen in seinem Patientenkreise entgegentreten zu 
können, andererseits, um durch geeignete Prophylaxe 
vermeidbaren Schicksalsschlägen vorzubeugen und helfen 
zu können. 


Bekannt sind uns im ganzen 9 Blutgruppensysteme mit 
jeweiligen Unterfaktoren. Das sind die klassischen Blut- 
gruppen des A B 0-Systems (A, und A, — B und 0), das 
M, N-System, das P, p-System, das Rhesussystem (C, D, 
E/ d, e), die Blutgruppe Lutheran (Lu-@, Lu—), die 
Blutgruppe Kell (K, k), die Blutgruppe Lewis (Lea, Leb), 
die Blutgruppe Duffy (Fya, Fyb) und die S, s-Faktoren. 
Alle diese Systeme funktionieren im Prinzip mehr oder 
weniger nach den gleichen Gesetzen. Praktisch interessiert 
vorab das klassische Blutgruppensystem A B 0 und das 
Rhesussystem, da die übrigen Systeme wegen ihrer 
Seltenheit (etwa in 11/a%) mehr rein wissenschaftliches 
Interesse beanspruchen. Die entscheidende Situation für die 
Praxis bildet die Bluttransfusion und damit das 
Verhältnis von Spenderblut zu Empfängerblut sowie die 
rhesusunverträglichen Schwangerschaften 
(Inkompatibilität). Man sollte nicht über das klassische 
A B 0-System sprechen, ohne der Österreicher Land- 
Steiner und Wiener zu gedenken. Ihnen kommt 
der Ruhm zu, 1901 den Weg frei gemacht zu haben 
für die ungezählten lebensrettenden Bluttransfusionen. 
1940 verbanden diese Wissenschaftler nochmals Unsterb- 
lichkeit mit ihrem Namen durch die Entdeckung der 
Rhesusfaktoren. Damit wurden jene zahlreichen Krank- 
heiten, die das Kind im Mutterleib und das Neugeborene 
bedrohen, erklärt, welche man heute unter dem Namen 
„Erythroblastose“ oder in den angelsächsischen 
Ländern unter dem Namen Morbus haemolyticus 
neonatorum bzw. hämolytische Fetosen zusammenfaßt. 


Alle Menschen der Erde können nah gewissen 
Eigenschaften ihrer roten Blutkörperchen in 4 Blut- 
‘gruppen eingeteilt werden. Sie gehören der Blutgruppe 
A BO oder AB an. Das bedeutet, daß mit jedem roten 
Blutkörperchen ein Faktor oder Antigen 
verbunden ist, welches im Blute einer anderen 
als der eigenen Blutgruppe entweder präformierte 
Antikörper antrifft oder ihre Bildung her- 
vorruft. Diese Antikörper haben zwei Eigenschaften: 


sie führen nämlich zur Zusammenballung der zugeführten 
roten Blutkörperchen und zu ihrer Zerstörung. Wird z.B. 
von einem Spender der Blutgruppe A Blut zu einem 
Empfänger der Blutgruppe B, sei es als Spritze oder als 
Transfusion oder mittels der Blutkonserve gebracht, so 
führt dies beim Empfänger zur sog. „Agglutination" 
und „Hämolyse“. Dabei ist die jeweilige Empfindlich- 
keit gegen das unverträgliche Blut, nämlich der Umfang 
der Agglutination und das Ausmaß der Hämolyse sowie 
die Geschwindigkeit des Auftretens und das Tempo des 
Ablaufes in jedem Fall individuell ver- 
schieden und z.T. von sehr komplizierten und noch 
nicht geklärten Umständen abhängig. Entsprechend 
schwankt das äußere Erscheinungsbild der Unverträglich- 
keit bei Bluttransfusionen unverträglichen Blutes vom 
Auftreten leichter Zwischenfälle bis zum ausgesprochenen 
Schock, von schnellem Abklingen bis zu schwerem Ver- 
lauf, der sich in kürzerer oder längerer Zeit bis zum Tode 
steigern kann. 


Grundsätzlich sollte infolgedessen immer Blut genau 
derselben Blutgruppe verwandt werden. Ausgenommen 
in Notfällen kann mit gesteigertem Risiko vom 0-Spender 
dem Empfänger A, AB und B zugeführt werden bzw. vom 
A- oder B-Spender dem Empfänger AB. Die Antigene des 
Spenderblutes und die präformierten entstehenden Anti- 
körper des Empfängers sind nicht direkt greifbar, sondern 
sie werden an ihrer Wirkung erkannt und durch diese 
bestimmt. In der ärztlichen Praxis geschieht dies durch 
die bekannten handelsüblichen Testseren zur Blutgruppen- 
bestimmung. Diese Erhebungen beziehen sich vorab 
auf das klassische Blutgruppensystem A B 0. Stehen die 
Testseren der entsprechenden Untergruppen bzw. selte- 
neren Blutgruppen mit spezifischen Antikörpern zur Ver- 
fügung, dann können diese ebenfalls ausgetestet werden. 
Die Aufstellung ausführlicher Blutgruppenformeln ge- 
schieht überwiegend aus wissenschaftlichen oder gerichts- 
ärztlichen Gründen, denn einige Testseren sind schwer 
zu gewinnen und entsprechend selten und kostspielig. 
Heute ist jedoch bei jeder Transfusion die vorhergehende 
Testung auf die Zugehörigkeit zum A B 0-System für 
Spender wie Empfänger selbstverständlich, und der Ver- 
zicht kann bei Zwischenfällen schwerste strafrechtliche 
Folgen haben, es sei denn, daß eine akute dringende Le- 
bensgefahr alle derartigen Vorbereitungen unmöglich 
macht. 

Hinzugekommen in der praktischen Anwendung ist heute 
das Rhesussystem. Von der weißen Rasse sind ungefähr 
85% Rh-positiv und 15% rh-negativ, von Negern und 
Indern sind nur 8% rh-negativ, und bei den Asiaten kennt 
man rh-negativ nicht. Das Rhesussystem hat gegenüber 
dem klassischen A B 0-System eine Besonderheit, 
die berücksichtigt werden muß. Es sind bei ihm nämlich 
die agglutinierenden und hämolysierenden Anti- 
körper nicht wie bei den klassischen Blutgruppen prä- 
formiert, sondern sie bilden sich erst bei der 
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ersten unverträglichen Blutzumischung (schon bei klein- 
sten Mengen, z.B. therapeutische i.m. Injektionen, bei 
Scharlach, Rubeolen usw.) und steigern sich dann mit 
jeder weiteren Mischung unverträglichen Blutes. Bei 
dieser ersten Zusammengabe von unverträglichem Blut 
wird so meist keine entscheidende Wirkung sichtbar. Es 
wird zunächst nur vorsensibilisiert,d.h. für eine 
spätere Zugabe unverträglichen Blutes empfindlich ge- 
macht, wobei dann ebenfalls oft schon eine geringe Menge 
genügen kann, um sprunghaft die Antikörperwirkung 
auszulösen. Diese zweite oder gar die dritte Mischung 
führt zu Zwischenfällen oder Erkrankungen. Dieselbe 
Rolle wie eine Fremdblutinjektion oder Transfusion spielt 
für die Frau eine rhesusunverträgliche Schwangerschaft. 
Unter rhesusunverträglic ist für die Transfusion 
die Gabe von Rh-pos. Blut an eine rh-neg. weibliche 
Person zu verstehen, füreineSchwangerschaft 
diejenige einer rh-neg. Frau von einem Rh-pos. Mann. 
Eine rh-neg. Frau wird also durch die Rhesusunverträg- 
lichkeit bei Transfusion oder Schwangerschaft zunächst 
sensibilisiert, 


Bei der 2. Transfusion oder Schwangerschaft steigert 
sich die Gefahr für das Kind, und beim 3. Mal bringt sie 
meistens dem Kind im Mutterleib die Erkrankung an 
„Erythroblastose“. Diese Gefahr der Erythro- 
blastose nimmt mit jeder weiteren rhesusunverträglichen 
Schwangerschaft und noch mehr durh rhesusunver- 
trägliche Transfusion zu. Hierbei muß mit Nach- 
druck betont werden, daß diese ganzen Vorgänge mit 
einerErkrankungderMutterselbstüber- 
haupt nichts zu tun haben. Es spielt sich 
folgendes ab: Ist der Vater Rh-pos. und die Mutter rh-neg., 
so kann das Kind Rh-pos. sein. Ist das Kind im Mutter- 
leib der rh-neg. Mutter aber Rh-pos., dann können 
die Antigene der roten Blutkörperchen des Rh-pos. Kindes 
das Auftreten von Antikörpern im Blutserum der Mutter 
bewirken. Diese Rh-Antikörper der Mütter treten durch 
die Plazenta und entfalten nun im kindlichen Organismus 
ihre zerstörende Wirkung an den roten Blutkörperchen 
in Form der Agglutination und in Form der Hämolyse. 
Es entsteht die Erythroblastose. Nun ist jedoh durch- 
aus nicht immer, wenn der Vater Rh-pos. und 
die Mutter rh-neg. ist, das Kind im Mutterleib Rh-pos., 
und es kommt bei weitem nicht immer zur Erythroblastose. 
Das Kind bekommt im Erbgang seine Rhesuseigenschaften 
zur Hälfte vom Vater und zur Hälfte von der Mutter. Die 
Erbeigenschaften sind aber in jeder Ei- und Samenzelle 
als Gene doppelt angelegt. Der Rhesusanteil des Vaters 
kann demnach entweder aus 2 Teilen Rh-pos., aus 2 Teilen 
rh-neg. (homozygot oder gleicherbig) oder aus einem 
Rh-pos. und einem rh-neg. Anteil (heterozygot oder ver- 
schiedenerbig) bestehen. Dabei ist beim Rh-pos. 
Vaternichtohne weiteres auszumachen, 


‚ob dieser heterozygot Rh-pos. ist, da der 


Rh-pos. Faktor das Erscheinungsbild nach außen bestimmt, 
also der Phänotyp Rh-pos. imponieren kann, während der 
Genotyp einen Rh-pos. und einen rh-neg. Faktor enthält. 
Der Rh-pos. Faktor ist dominant, der rh-neg. rezessiv ver- 
erbbar. Dieselben Zellkombinationen hat das Zellbild der 
Mutter, also auch hier die doppelte Gen-Anlage. Es tritt 
bei der Befruchtung vom mütterlichen und vom väterlichen 
Erbbild nur je eine Hälfte beim neuen Individuum zu- 
sammen. Ist z.B. der Vater gemischterbig, heterozygot, 
hat also einen Rh-pos. und einen rh-neg. Anteil in der 
Erbmasse, dann wird das Kind in etwa der Hälfte der 
Fälle der rh-neg. Mütter rh-neg., indem nämlich die 
rh-neg. Hälfte der Mutter zur rh-neg. Hälfte der väter- 
lichen Erbmasse tritt. Dieses Gesetz der Erblehre ist in 
seiner praktischen Auswirkung von außerordentlicher 
Wichtigkeit. 56% der Rh-pos. Väter sind nämlich gemischt- 
erbig. Es sind also bei allen rhesusunverträg- 
lichen Ehen (Rh-pos. der Mann — rh-neg. die Frau) 


etwa 50% gesunde Kinder zu erwarten. Ist aber 
der Vater im Rh-Faktor in beiden Anteilen positiv (homc- 
zygot) und die Mutter rh-neg., so wird der Föt im Mutter- 
leib in jedem Fall Rh-pos., da der positive Faktor dominant 
ist. Selbst in diesem ungünstigen Falle sind jedoch zı:- 
nächst 1—2 gesunde Kinder zu erwarten, wenn nic:t 
durch vorangegangene unverträgliche Transfusionen oder 
Fehlgeburten die erste und zweite Sensibilisierung schon 
stattgefunden hat. Aber auch diese Rechnung geht nicht 
immermitmathematischerSicherheit auf, 
Es sind nämlich etwa 12—15% aller Schwangerschaften 
rh-unverträglich, aber es kommen auf 1000 Geburten nrır 
2—3 Erythroblastosen (0,25%). Dieses erklärt sich dadurch, 
daß bezüglih des ÜbertrittsderAntigene vom 
kindlichen Kreislauf auf die Mutter, wie der Antikörper 
vom mütterlichen Kreislauf in den kindlichen in jedem 
Fall große quantitative und qualitative 
Unterschiede bestehen. Der Plazenta kommt 
dabei eine maßgebende Funktion zu. Ob z. B. die kind- 
lichen Rh-pos. Blutkörperchen mit ihrem anhaftenden 
Antigen per diapedesin vom kindlichen Kreislauf in den 
mütterlichen übertreten können oder eine Gewebsver- 
änderung oder ein Trauma des Plazentagewebes erforder- 
lich ist, um eine direkte Kommunikation zwischen beiden 
Kreisläufen herzustellen, ist noch unbekannt. Ferner wird 
sowohl ein individueller qualitativer Unterschied in der 
Wirkungskraft der kindlichen Antigene wie auch 
der Antigenkörperbildung der Mutter und der Emp- 
findlichkeit gegeneinander angenommen. Auch der 
Übertrittsmechanismus der Antikörper von der Mutter 
auf das Kind ist nach Quantität und Qualität nicht ein- 
deutig klar. Das alles sind Umstände, welche die theo- 
retische Sicherheit des Auftretens der Erythroblastose im 
Einzelfall mit zahlreichen Ausnahmen durchlöchern!). 


Die Erythroblastose tritt hauptsächlich in 3 Formen auf. 
Das eine Mal handelt es sih um die Anaemianeo- 
natorum. Die Werte des roten Blutfarbstoffes, die 100 
und mehr beim Neugeborenen betragen sollen, sinken 
ab bis auf 20%. Die zweite Art der Erkrankung ist der 
Icterus gravis, der mit Veränderungen an Leber, 
Milz und Nieren einhergeht, aber auch an den Hirnzellen 
(Kernikterus) angreifen kann und Spasmen und 
Krämpfe hervorruft. Die dritte Form ist die Überschwem- 
mung aller Gewebe und der Körperhöhlen mit Flüssigkeit 
als Hydrops congenitus universalis. Diese 
Vorgänge sind Folgen der Hämolyse und Agglutination 
mit Gefäßverstopfungen und Nekrosen im fötalen Orga- 
nismus. Sie können in den ersten Monaten schon zu einer 
Fehlgeburt führen. Meist aber treten sie erst im 
weiteren Verlauf der Schwangerschaft, und zwar be- 
sondersindenletzten Wochen auf und führen 
dann zum Absterben und zur Mazeration der Frucht, oder 
das Neugeborene kommt erythroblastosekrank zur Welt. 
Das Wort Erythroblastose ist eigentlich nur nach einem 
Symptom gewählt. Im Blutbild der so erkrankten Kinder 
finden sich ungeheuere Mengen von Erythroblasten, kern- 
haltigen roten Blutzellen, welche gesteigerten und 
übersteigerten Jugendformen des Blutbildes entsprechen. 
Diese werden vornehmlich im Knochenmark produziert, 
aber auch in neu auftretenden Blutbildungszentren in der 
Leber, Milz, Niere usw. eine Reaktion des Organismus 
auf den beschleunigten Blutzerfall der Erkrankten. 


Wir können am eigenen Material typisch 
mögliche Folgen der Rhesusunverträg- 
lichkeit vor Augen führen und bringen zur besseren 
Übersicht die Einordnung des Wesentlichen in 3 Gruppen 
(siehe nebenstehende Tab.). 


1) Auf das Problem der Erythroblastose durch A- und B-Antikörper sei hier nicht 
eingegangen, sondern nur auf 2 Arbeiten aus dem Hygiene-Institut der Universität 
Freiburg 1. Br. hingewiesen: K. Hummel, Medizinische (1954), Nr. 50, S. 1685. -— 
K. Hummel u. E.-O. Grohmann: Zschr. Geburtsh. Gynäk., 140, 3, S. 205—238. -- 
Hier wird die Erythroblastose durch A- und B-Antikörper in gleicher Höhe wie die 
durch Rhesusunverträglichkeit angenommen! 
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Fall-1 und 2 der ersten Gruppe zeigen die Sensibilisierung 
durch Transfusion des Rh-pos. Blutes des Ehemannes. Die 
Ehemänner sind homozygot. Während bei Fall 1 durch die 
Rh-pos. Transfusion die Aussichten auf wenigstens ein Kind ver- 
mutlich zerstört wurden, wurden bei Fall 2 zwei gesunde Kinder vor 
der Transfusion geboren, nach dieser gelingt es nicht mehr, die ery- 
throblastosekranken Kinder zu retten. Die Patientin kam beide Male 
trotz ärztlichen Rates erst gegen Ende der Schwangerschaft mit 
bereits abgestorbener Frucht. 

Fall 3, 4 und 5 der zweiten Gruppe sind typisch für den Nachwuchs 
inder homozygoten rhesusunverträglichen Ehe. Im 


: Fall 3 ist das erste Kind schon leicht ikterisch, aber gesund, beim 


2. Kind besteht ein schwerer Ikterus, das Kind kann durch Austausch- 
transfusion gerettet werden. In Fall 4 ist das erste Kind gesund, beim 
2. Kind besteht ein leichter Ikterus, der spontan abklingt, das 3. Kind 
ist eine Totgeburt. In Fall 5 kommt zuerst ein gesundes Kind, dann 
ein Abort, der nunmehr so weit vorsensibilisiert, daß das 3. Kind 
mazeriert geboren wird. In Fall 6 wurde wegen des übergroßen 
Kindes (4,5kg) eine Sektio gemacht, da zudem ein enges Becken 
vorlag und die Herztöne fraglich waren. 

In der III. Gruppe die typischen Folgen bei heterozygotem 
Ehemann. In Fall 7 wird nach zweimaligem Abort ein gesundes, 
aber rh-neg. Kind geboren. In Fall 8 ein gesundes, ein totes, dann 
wieder ein rh-neg. gesundes Kind. In Fall 9 ist das erste Kind Rh-pos. 
gesund, das 2. Kind rh-neg. gesund. In allen 3 Fällen kann man 
künftighin für rh-neg. Kinder Gesundheit annehmen, muß aber bei 
Rh-pos. Kindern mit Erythroblastosen rechnen. Zwei Fälle demon- 
strieren, dßauchbeihomozygotemRh-pos. Vatereine 
absolut zuverlässige Prognose nicht möglich ist. 

In der IV. Gruppe endigten in Fall 10 sechs Schwangerschaften mit 
Frühgeburten vom VI. bis VIII. Monat, und alle Kinder waren Rh- 


H. Franken, Die Rhesusfaktoren im Blutgruppensystem und ihre praktische Bedeutung 383 


pos. Das. 3. und 4. Kind konnten trotzdem ohne Austauschtransfusion 
gerettet werden. Auch fällt auf, daß ein Kind eine Hasenscharte 
und ein Kind ein Vitium cordis hatte. Wahrscheinlich retteten 
die spontanen Frühgeburten die beiden Kinder, da sich oft erst in den 
letzten Schwangerschaftswochen die Erythroblastose manifestiert. Fall 11 
zeigt bereits beim ersten Kind Ikterus mit zentralen 
Störungen. Fall 12 bei einer völlig gesunden 22jährigen Frau, ohne 
irgendeinen anamnestischen Anhaltspunkt, bereits das 1. Kind 


im IV.Monattotalmazeriertmiteiner großen Menin- 
gozele. Der Fall 10 mit zwei Mißbildungen und der Fall 12 schließen 
sich den von M. Brenner geschilderten Fällen an und folgen seiner 
Aufforderung, die Aufmerksamkeit auf Mißbildungen bei Rh-ge- 
schädigten Früchten zu lenken. Bei Fall 13 ist das 1. Kind eine Tot- 
geburt. Bei der zweiten Schwangerschaft nach 3 Jahren war die 
Mutter sensibilisiert. Der Coombstest war erst im 7. Monat einwand- 
frei negativ, jedoch nach 8 Tagen wieder positiv. Fünf Wochen vor 
dem Geburtstermin wurde durch Kaiserschnitt entbunden, da alle 
Anzeichen für ein lebensfrisches Kind sprachen und das Kind nicht 
der Gefahr der letzten Wochen ausgesetzt werden sollte. Obwohl 
das Kind Rh-positiv war, zeigten sich keinerlei Anzeichen von Ery- 
throblastose (135% Hb, nur 4 Normoblasten auf 100 Leukozyten). Es 
ist berechtigt, anzunehmen, daß in diesem Falle das Kind durch den 
Kaiserschnitt gerettet wurde. 


Werden nunmehr die praktischen Konsequenzen für 
die Bluttransfusionen zusammengestellt, so ergibt sich 
folgendes: 

Eine Bluttransfusion ist durchaus kein 
gleichgültiger Eingriff, der beliebig oft, ohne 
wohlüberlegte Gründe vorgenommen werden darf. Die 
jeweiligen Vor- und Nachteile müssen wohl überlegt und 


Fall Bemerkungen | Coombs-Test 
l. Gruppe | 
Rhesusunverträgliche 1 A Tr A A + Intrauteriner Fruchttod, total , positiv 
Bluttransfusionen 


(Vater homozygot) 


mazeriert, mitabgestorbenenKindern 
eingeliefert 


* Trotz Sektio und Austauschtrans- 
fusion Kind nach 1 Stunde gestorben 


T 
positiv 


I. Gruppe 
Vater Rh-positiv 
( „ homozygot) 3 Jg. | Jg. 


"2. Kind bei schwerem Ikterus durch 
Austauschtransfusion gerettet 


* Kind mazeriert 


positiv (kurz vor 
der Geburt negativ) 


* Kind mazeriert, Hydrops foeti negativ 


Kinder alle intrauterin abgestorben 
* letztes Kind Sektio-tot-mazeriert 


positiv Titer 1: 512 


II. Gruppe 
Vater Rh-positiv | Ri "Kind rh-negativ | 
(  heterozygot 7 | A A g | 


* Sektio-3. Kind rh-negativ 


A = Abort, Tr = Transfusion, g = gesundes Kind, I.g. = Ikterus im übrigen gesund, + = durch Erythroblastose tot 


3 


| *1.Kind Rh-positiv | 
9 g g | | “2.Kind rh-negativ | 
IV. Gruppe i 1 | | alle Kinder Rh-pos. Frühgeburten 
Sonderfälle 0 +1 .J+| mens VI-VIII 
Hasen- | | Herz- * bei 2 Kindern Mißbildungen schwach 
scharte | | vitium " jetzt im V. Monat positiv 
| 11 R | | myotonische Zuckungen | 
| | tonische Krämpfe, Kind lebt | 
| 12 A | Meningozele-mazeriert im IV. Monat | negativ 
| | * Sektio 5 Wochen ante terminum mens. IV. V. VI. 
13 + g | Kind Rh-pos. 2500 gr , neg., mens. VII. pos. 
| Titer 1:16, mens. 
| | | VIII. neg. 
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abgewogen werden. Es ist nämlich nicht möglich, alle 
Faktoren, welche im Einzelfall zur Unbekömmlichkeit oder 
zu Gefahren führen können, völlig auszuschalten. Wollte 
man z. B. alle bekannten Blutgruppensysteme und ihre 
Unterfaktoren berücksichtigen, so müßten 1536 Blutkon- 
serven auf Lager gehalten werden. Die Amerikaner ver- 
g über die größte Erfahrung. In 1'/s Jahren wurden 
7'!/s Millionen Liter Blut, das ist die Totalblutmenge von 
1!/s Millionen Menschen, transfundiert. Die Amerikaner 
errechneten dabei trotz ihrer Routine immerhin auf 3000 
Transfusionen 1 Todesfall und setzen die Mortalität 
mit derjenigen der Blinddarmentzündung und Äther- 
narkose gleich. 

I. Um Zwischenfälle zu vermeiden und die 
Notwendigkeit einer Bluttransfusion einzuschränken, 
setzen sich folgende Gesichtspunkte mehr und mehr durch: 


1. Man transfundiert nurim Notfall vom 
Spender auf den Empfänger. Wenn möglich, 
benutzt man frische Blutkonserven, bei welchen alle 
schädigenden Momente, die vom Spender auf den Emp- 
fänger übergehen können, möglichst ausgeschaltet werden. 
Dies sind z. B. Infektionskrankheiten, wie Syphilis, 
Malaria oder infektiöse Gelbsucht. Außerdem können zu- 
verlässig möglichst viele Blutgruppensysteme und Fak- 
toren in Ruhe getestet werden. 

2. Man gibt nur in bestimmten, ausgesuchten 
Fällen vollwertiges Blut, in vielen anderen 
genügen Blutserum, Blutplasma oder Infusionen, um den 
Kreislauf aufzufüllen und je nach den Erfordernissen be- 
stimmte Ersatz- und Heilstoffe zuzuführen (Physiolog. 
Kochsalzlösung, Periston, Dextran, Subsidon, Aminosit 
usw.). 

3. Es müssen vor jeder Transfusion bestimmte Vor- 
proben auf Verträglichkeit durchgeführt werden, in erster 
Linie die Kreuzprobel 

4. Außer der Testung auf A B 0-Gruppe muß heute die 
Bestimmung des Rh-Faktors durchgeführt werden. 
Zum mindesten sollte der klassische Faktor 
groß D bestimmt werden, der weitaus in erster Linie für 
für das positive bzw. negative Resultat verantwortlich ist. 
Dazu gehört nur das im Handel erhältliche Testserum 
Anti D und Beobachtung der diesbzgl. Agglutination. 

Aus eigener Erfahrung können wir die Auffassung be- 
stätigen, daß die Durchführung des Coombstestes 
auf Antikörper im mütterlichen Blut keinensicheren 
Anhalt für die einzuschlagenden therapeutischen Maß- 
nahmen bietet. Ebenso muß die Frage, wann und ob man 
mit Kaiserschnitt eingreifen soll, in jedem Fall 
individuell geprüft werden. So konnte z. B. in Fall 1 das 
Kind trotz Sektio nicht mehr gerettet werden, es starb bei 
der Entwicklung an seiner Erythroblastose. In Fall 7 war 
das Kind rh-neg., man hätte sich also den Kaiserschnitt 
sparen können, wenn man von dem Problem der Ge- 
fahrenherabminderung für das Kind durch den Geburts- 
vorgang selbst absieht. 

III. Was den Rh-Faktor im besonderen angeht, 
so soll: 

1. Möglichst zu jeder Bluttransfusion aus Gründen der 
allgemeinen Verträglichkeit der Rh-Faktor bei Spenderblut 
und Empfänger sicher feststehen. Vorzüglich ist 
beiallen Kindern, Mädchen und Frauen, 
welche noch Kinder bekommen können, unbedingt darauf 
zu achten, um die oben beschriebene Rh-Sensibilisierung 
zu vermeiden und die Gefahr der Erythroblastose bei 
späterer Schwangerschaft nicht heraufzubeschwören. Das- 
selbe gilt auch für Injektionen selbst geringster Mengen 
fremden Blutes. Selbst einige Tropfen eines 
unverträglichen Blutes können eine Sensibili- 
sierung veranlassen, ebenso wie übrigens auch unver- 
trägliche Gewebsimplantationen. Im Notfall soll rh-neg. 
Blut verwandt werden! 
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2. Beiklinischer Überwachung von Schwan- 
gerschaften soll außer den klassischen Blutgruppen jeden- 
falls der Rh-Faktor festgestellt werden. Bei rh-neg. Mutter 
muß der Vater getestet werden. 


3.Beirhesusunverträglichen Ehen ist fest- 
zustellen, ob der Rh-pos. Vater homo- oder heterozygot 
ist, weil die Prognose hierdurch maßgebend beeinflußt 
wird. Diese Feststellung kann nur durch Testung der 
Eltern und etwaigen Geschwister erfolgen, da ein direkter 
Nachweis nicht möglich ist. Ist aber ein Elternteil des 
Vaters Rh-pos. und einer rh-neg., oder eins der Ge- 
schwister rh-neg., so kann das zu erwartende Kind Rh-pos.. 
also anfällig sein, oder rh-neg. und damit nicht anfällig. 


4. In der Schwangerschaft soll bei rhesusunverträglichen 
Ehen alle 4 Wochen das etwaige Auftreten 
von Antikörpern der Mutter festgestellt werden 
und Zu- oder Abnehmen in der Schwangerschaft über- 
wacht werden (Coombstest). Nur der Nachweis von Anti- 
körpern im mütterlichen Blut zeigt eine Gefährdung des 
Kindes an, jedoch kann aus dem Ansteigen und Fallen 
des Titers noch kein gültiger Schluß auf die Prognose 
gezogen werden. Bei abgestorbener Frucht kann der Titer 
negativ sein. 

Es erhebt sich die Frage, welche therapeutischen Maß- 
nahmen heute getroffen werden können, um möglichst 
viele Kinder zu retten? Wir können im Ernstfall Kinder 
retten durch vorzeitige Entbindung mit Kaiserschnitt 
und Austauschtransfusion, da erfahrungsgemäß 
manchmal erst in den letzten Wochen der rhesusunver- 
träglichen Schwangerschaft das Kind bedrohlich von der 
Erythroblastose befallen wird. Die Zweckmäßigkeit dieser 
Maßnahme ist freilich umstritten und kann nur von Fall 
zu Fall entschieden werden. Im Vordergrund der mög- 
lichen Hilfe steht die Austauschtransfusion, d. h. der 
Ersatz des erkrankten kindlichen Blutes durch gesundes 
rh-neg. Blut unmittelbar nach der Geburt. So kann die 
Sterblichkeit auf 25—30% heruntergedrückt werden, bei 
Gelbsucht sogar von 80% auf 10% (Dahr). 


Versuche, mit Vitaminen, Hormonen und 


'serologischen Methoden usw. den Ausbruch der 


Erythroblastose im Mutterleib zu verhindern, führten 
noch zu keinem überzeugenden Resultat. Es wird u. a. 
die reichliche Gabe von Vitamin E, K und C während der 
Schwangerschaft empfohlen, und von den Hormonen wird 
neuerdings Cortison und Progesteron (B. Hunter), 
Berghöfer benutzte Periston N, mit Erfolg angewandt. 
Auch über die Versuche mit Rh-Haptenen, also Sub- 
stanzen, welche die gefährlichen Antikörper durch Binden 
unwirksam machen, werden aus Amerika Erfolge be- 
richtet. Bettina B. Carter soll es gelungen sein, wirk- 
same Rh-Haptene zu gewinnen. Einstweilen zeigen diese 
Versuche nur Möglichkeiten, über deren wahren Wert 
noch nicht geurteilt werden kann. Deshalb sollten Titel- 
überschriften wie „Rh keine Gefahr mehr für 
das Kind“ (Neue Illustrierte, Köln (1954), Nr. 51, 
unterbleiben! 

Gewissen falschen Vorstellungen sollte entgegen- 
getreten werden: 

1. Die Mutter selbst erkrankt niemals, 
wenn sie rh-neg. ist und in rhesusunverträglicher Ehe 
lebt, ein auch publizistisch weit verbreiteter Irrtum. 

2. Selbst in rhesusunverträglicher Ehe 
ist mit 1—2—3 lebenden und gesunden Kindern zu 
rechnen, wenn nicht vorher durch Fehlgeburten und un- 
verträgliche Transfusionen eine vorzeitige Sensibilisierung 
erfolgt ist. Daraus ergibt sich übrigens eine neue Gefahr 
im Hinblick auf kriminelle Abtreibungen und 
auch der medizinisch indizierten Unterbrechung 
für den etwaigen Nachwuchs. Diese Aborte und etwa 
dabei notwendig werdende Bluttransfusionen können 
zur Vorsensibilisierung führen und den 
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vielleicht später gewünschten Nachwuchs unmöglich 
machen. 

3. Da 50% der rhesusunverträglichen Ehen heterozygot 
sind, ist in diesen an sich mit 50% gesunder Kinder zu 
rechnen, auch wenn Totgeburten erfolgt sind. 

4 Die Rhesuserkrankung ist niemals 
ein Grund zur Schwangerschaftsunter- 
brechung. Dazu sagt Dahr: „Erschütternd ist das 
Ergebnis einer Rundfrage bei den Ärztekammern des 
Bundesgebietes über Anträge auf Schwangerschafts- 
unterbrechung und Unfruchtbarmachung. Die Entschei- 
dungen sprechen unseren neueren Vorstellungen über die 
Erkrankung Hohn und zeugen von völliger Unkenntnis 
der Zusammenhänge und der heute schon prophylakti- 
schen und therapeutischen Maßnahmen. Das Gesetz gibt 
weder für die Unfruchtbarmachung noch Schwangerschafts- 
unterbrechung eine Handhabe.“ 

5. Es wäre theoretisch begreifbar, wenn man bei Rh- 
Faktorendifferenz vor der Ehe warnte oder zur 
sterilen Ehe riete. „Praktisch ist dies jedoch völlig absurd“, 
wieSchwemer in seiner Monographie sagt. Denn in 
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solcher Ehe erkrankt nur jedes 25. bis 30. Kind, und davon 
wird noch ein erheblicher Teil heute gerettet. Man er- 
rechnet auf 1000 Kinder 3 Erythroblastosen, aber auf 
1000 Kinder rechnet man über das Doppelte an Fehl- und 
Mißbildungen (Bickenbach, München, Oktober 1954). 

Kein Mensch würde wegen letztgenannter Gefahr auf 
eine Ehe verzichten. Von vielen anderen Gefahren und 
Risiken für Mutter und Kind, die mit dem Menschwerden 
und Menschsein verbunden sind, nicht zu sprechen. 


Schrifttum: 1. Beckmann: Dtsch. med. Wschr. (1954), S. 31/32. — 2. Beck- 
mann, R., Feldmann, F. u. Schümmelfeder, N.: Dtsch. med. Wschr. (1954), 31/32, 
S. 1157—1162. — 3. Berghöfer, Fr.: Medizinische (1954), 7, S. 230—231. — 4. Berndt, 
H. u. Feldmann, F.: Geburtsh. Frauenhk. — 5. Brenner, M.: Geburtsh. Frauenhk. 
(1954), 2, S. 150. — 6. Dahr, P.: Dtsch. med. Wschr, (1953), 44, S. 1509-1514. -— 
7. Dahr, P.: Technik d. Blutgruppen- u. Blutfaktorenbest. (1953), S. 142—143, S. 146, 
S. 191, S. 306. — 8. Dahr, P., Schäfer, K. H. u. Stadtmüller, A.: Die Zusammenarbeıt 
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12. Lennert, K.: Kartei d. ärztl. Fortbildung (1953), 10. Lief., Ber.-Karte. — i3. 
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3, S. 102—104. — 16.* Schwalm, H.: Die. Transfusion v. konserviertem Blut i. d. 
Geburtsh. u. Gyn. — 17. Schwenzer, A. W.: Med. Praxis, Bd. 38, Die Erythro- 
blastose i. Lichte d. neuen Rh-Forschung. — 18, Wiener, A. S. u. Wexler, I. B.: 
Erythroblastose foetalis u. Blutaustausch. 


Anschr. d. Verf.: Saarbrücken 1, Univ.-Frauenklinik im Städt. Krankenhaus. 


Für die Praxis 
Aus der Neurologischen Universitätsklinik Hamburg-Eppendorf (Direktor: Prof. Dr. H. Pette) 
Leitsymptom: Sensibilitätsstörungen 
von Dozent Dr. R. Magun 


I. 


Sensibilität heißt Empfindlichkeit und ist die 
wesentliche Eigenschaft der „Fühler“ aller Sinneswerk- 
zeuge. Wird aber in der Medizin von Sensibilität ge- 
sprochen, so rechnet man dazu im allgemeinen nur fol- 
gende Sinne: Druck- oder Berührungssinn, 
Temperatursinn, Kraft- oder Lagesinn und 
Schmerzsinn. Neben dieser von der Funktion her 
bestimmten Gliederung ist in der Klinik auch eine Ein- 
teilung nach dem Sitz der Sinneszellen üblich: Ober- 
flächen- und Tiefensensibilität sowie vis- 
zerale Sensibilität. 

Die Zusammenfassung dieser in Bau und Funktion ver- 
schiedenartigen Organe unter der Bezeichnung Sensibilität 
ist wohl nur geschichtlich zu verstehen; darauf hat schon 
v.Skramlik in seiner grundlegenden und auch für die 
Kliniken sehr wertvollen Monographie „Psychophysio- 
logie der Tastsinne” (1937) hingewiesen. Ausgehend von 
Aristoteles wurden früher bekanntlich nur 5 Sinne 
unterschieden: Gesicht, Gehör, Geruch, Geschmack und 
„Gefühl“. Dem „Gefühl“ entsprach bei dieser Einteilung 
die Sensibilität, ein Begriff, den es schon zu einer Zeit 
in der Medizin gab, als die anatomischen und physio- 
logischen Grundlagen der Tastsinne und des Schmerz- 
sinnes noch weitgehend unbekannt waren. 

Bei dieser Betrachtung darf indes nicht unerwähnt 
bleiben, daß mehrere Kliniker unter Führung v. Weiz- 
säckers gegen eine allzu starke Aufgliederung der 
Sensibilität Stellung genommen haben. Beobachtungen 
beim Abbau sensibler Sinnesfunktionen haben nämlich 
enge Verknüpfungen der einzelnen Systeme erkennen 
lassen und zu einer „Ganzheitsbetrachtung“ der Sensibili- 
tät geführt. v. Weizsäcker ordnet die Leistungen der 
Sensibilität nach niederen und höheren Organisations- 
stuien. Seine Auffassung hat viel zum Verständnis patho- 
logischer Erscheinungen der Hautsinne beigetragen. Um- 
stritten sind aber noch die theoretischen Schlußfolgerungen 
über die Physiologie der Sensibilität, die aus Störungen 
ihrer Funktion gezogen wurden. Es ist hier nicht der Ort, 
näher auf den alten Streit zwischen v. Freyund Gold- 
scheider über die Spezifität oder Veränderlichkeit 
sensibler Sinnesqualitäten einzugehen. Wie häufig bei 
solch hartnäckigen Auseinandersetzungen führt im Laufe 


4 


der Zeit der weitere Weg der Wissenschaft zwischen den 
extremen Standpunkten hindurch. So ist es auch bei der 
Sensibilität. Es sind vor allem die Untersuchungen von 
Woollard und seinen Schülern, die zu einer vermitteln- 
den Auffassung geführt haben. Für unser Thema inter- 
essieren in erster Linie die klinischen Befunde und deren 
diagnostische Bedeutung, worüber jedenfalls weitgehende 
Einigkeit besteht. 


Eine besondere Eigenschaft der Sensibilität ist von 
großer Bedeutung, nämlich die Ausbreitung der 
zugehörigen Sinneszellen über den gan- 
zen Körper. Während beim Gesicht, Gehör, Geruch 
und Geschmack das Sinnesepithel auf Spezialorgane 
begrenzt ist, finden wir nahezu überall in der Haut und 
in vielen Abschnitten der Schleimhäute die Empfänger 
des Druck- und Temperatursinnes, im Bereich des Be- 
wegungsapparates die Empfänger des Lagesinnes und in 
fast allen Geweben die freien Nervenendigungen der 
schmerzvermittelnden Nervenfasern. Diese große Ausdeh- 
nung des peripheren Sinnesfeldes und seiner Leitungs- 
bahnen macht es verständlich, daß sehr viele Krankheiten 
die sensiblen Systeme in Mitleidenschaft ziehen. Oft 
kündigt eine sensible Störung als erstes Zeichen das 
Kranksein an, und oft weist sie dem Arzt als Leitsym- 
ptom den richtigen diagnostischen Weg. Damit hängt 
ja auch die Aufgabe gerade des Schmerzsinnes eng zu- 
sammen; er ist einer Alarmanlage vergleichbar, die 
krankhafte Störungen im Organismus sowie schädigende 
Reize der Umwelt dem Betroffenen eindringlich meldet 
und mit unangenehmer Gefühlsbetonung bewußt macht. 
Diese Aufgabe wird nicht allein durch die weite Ver- 
breitung der Sinneszellen, sondern auch durch eine andere 
Eigenschaft der Oberflächen- und im geringeren Maße 
auch der Eingeweidesensibilität ermöglicht, die darin be- 
steht, daß Berührungsreize und auch schädigende Reize 
im allgemeinen an den Ort der gereizten Sinnesempfänger 
lokalisiert werden. Die übrigen Sinnesorgane verhalten 
sich darin grundsätzlich anders. Während wir bei der 
Sensibilität die Empfindungen auf den eigenen Körper 
beziehen, geben uns die anderen Sinne eine Projektion 
der Umwelt. So „spüren“ wir zZ. B. die Wärme der Sonne 
auf der Haut, nehmen aber ihr Licht als weit 
entfernt wahr. Ein derartig unterschiedliches Ver- 
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halten können wir auch bei den krankhaften Reizerschei- 
nungen beobachten: der Kranke lokalisiert seine Paräs- 
thesien in die Haut, sucht aber die vermeintliche Ursache 
etwa einer Geruchshalluzination in seiner Umgebung. 
Im Hinblick auf die allgemeine biologische Bedeutung 
der Sensibilität und des Schmerzes muß jeder Arzt, gleich 
welcher Fachrichtung, mit der Beurteilung von Sensibili- 
tätsstörungen und mit der Prüfung dieser Sinnesorgane 
vertraut sein. Wenn nun im folgenden: näher auf die 


Störungen der Sensibilität eingegangen wird, so sollen . 


dabei vor allem die für die Tätigkeit am Krankenbett 
wichtigen Gesichtspunkte herausgehoben werden. 


II. 


Bei den Störungen der Sensibilität unterscheiden wir 
zwishen Reizerscheinungen und Abbauer- 
scheinungen. Während aber bei den anderen Sinnen 
vor allem bei Gesicht und Gehör vornehmlich das Nach- 
lassen der Leistung die Erkrankung des Organes anzeigt, 
spielen bei der Sensibilität die Reizerscheinungen klinisch 
die weitaus größere Rolle. Deshalb ist es notwendig, daß 
sich der Arzt, noch bevor er zu Nadel und Wattebausch 
greift, durch eingehendes Befragen des Kranken ein klares 
Bild über Art, Lokalisation, zeitlichen Ab- 
lauf und über Auslösungsbedingungen der 
sensiblen Reizerscheinungen verschafft. Die Wichtigkeit 
einer genauen Erfassung der sensiblen Mißempfin- 
dungen kann nicht genug betont werden, da gerade die 
vom Patienten empfundenen Störungen der Sensibilität 
viele Krankheiten kennzeichnen. Dabei liegt eine große 
Schwierigkeit darin, daß der Kranke Einzelheiten seiner 
Beschwerden oft nicht äußert, weil er sie für unwesentlich 
hält oder weil er sie nicht in Worte kleiden kann. Der 
Arzt wird nur dann das für ihn Wesentliche erfragen 
können, wenn er die charakteristischen Beschwerdebilder 
der einzelnen Krankheiten kennt und wenn er sich ge- 
nügend Zeit zur Erhebung der Vorgeschichte läßt. Freilich 
wird er dabei immer die Gefahr des Hineinfragens im 
Auge behalten müssen. 

Eine weitere Gefahr ist darin zu sehen, daß aus Miß- 
empfindungen und Schmerzen der Kranken unmittelbar 
Diagnosen abgeleitet werden. So erlebt man es immer 
wieder, daß sensible Reizerscheinungen zu Krankheits- 
bezeichnungen, wie Brachialgie, Ischialgie, Interkostal- 
neuralgie, Neuritis u. ä., führen, womit ja nur die Be- 
schwerden der Patienten in die medizinische Fachsprache 
eingekleidet werden, nichts aber über die Ursachen der 
Reizerscheinungen ausgesagt ist. Störungen der Sensi- 
bilität sind bloß Symptome oder Krankheitszeichen. Wie 
allgemein in der neurologischen Diagnostik, so wird man 
auch bei der Bewertung von Sensibilitätsstörungen bestrebt 
sein, diese mit den anderen Symptomen zu einem Syn- 
drom zusammenzufassen, um daraus die Lokaldia- 
gnose abzuleiten. Kennen wir den Ort der Schädigung 


‚oder Erkrankung, so ist damit eine wichtige Voraussetzung 


zur Aufklärung der Artdiagnose geschaffen. 

Nicht alle diagnostischen Kurzschlüsse sind so offen- 
sichtlich, wie die eben gezeigten; es gibt da verschiedene 
Varianten, die sich meist nach Modeströmungen in der 
Medizin richten. In den letzten Jahren begegnet man be- 
sonders häufig folgendem Fehlschluß: bei einem Kranken, 
der über Armschmerzen klagt, wird eine Röntgenunter- 
suchung der Halswirbelsäule veranlaßt; die dabei fest- 
gestellten Veränderungen führen zu der Diagnose „Osteo- 
chondrose der Halswirbelsäule mit Wurzelreizung“. Der 
richtige Weg aber, der besser vor diagnostischen Irr- 
tümern schützt, müßte folgender sein: Art der sensiblen 
Reizerscheinungen (Lokalisation, Abhängigkeit von be- 
stimmten Bewegungen, Husten-Nies-Schmerz, Nacken- 
steife, Qualität der Parästhesien) führen zusammen mit 
dem übrigen neurologischen Befund z.B. zu der Annahme 
eines radikulären Reizsyndromes, das sich auf bestimmte 
Wurzeln begrenzen läßt; unter Ausschluß anderer Ur- 
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sachen ergibt dann der Röntgenbefund bei entsprechenden 
Veränderungen in dieser Region die obengenannte Art- 
diagnose. Wenn auf diese diagnostischen Kurzschlüssc 
überhaupt hingewiesen wird, so deshalb, weil in de: 
letzten Zeit nicht selten Tumoren und Entzündungen in 
Wirbelsäulenbereich, sofern sie zu radikulären Reizunge:: 
führen, zunächst längere Zeit irrtümlich als Osteochon- 
drose oder Bandscheibenschaden behandelt werden, leide: 
manchmal so lange, bis irreparable Druckschäden des 
Rückenmarks aufgetreten sind. 

In diesem Zusammenhang muß darauf hingewiesen 
werden, daß es auch einige wenige Krankheiten gib‘, 
deren Symptome sich völlig auf sensible Reizerscheinungen 
beschränken. Meist sind diese Krankheiten durch wohl- 
umrissene Beschwerdekomplexe ausgezeichnet, wie z. PR. 
bei der „echten“ oder „idiopathischen“ Trigeminusneur- 
algie. Hier sind die Schmerzen streng auf das Versorgungs- 
gebiet dieses Nerven begrenzt und treten attackenweise, 
oft blitzartig auf; sie werden häufig durch Berührungs- 
oder Kältereize, durch Kauen, Sprechen, Zahnputzen u. ä. 
ausgelöst. Bei diesem Leiden lassen sich keine Ausfalis- 
erscheinungen nachweisen. Symptomatische Formen der 
Trigeminusneuralgie lassen sich meist schon auf Grund 
der andersartigen Beschwerden von der „echten“ Form 
abtrennen. 

Parästhesien können auf mannigfache Weise entstehen, 
durch Druck, auf die Nervenstämme, durch Zerrungen, 
durch Entzündungen und auch durch vaskuläre Schäden 
sowie im Gefolge von Intoxikationen. Distal betonte 
Mißempfindungen an den Gliedmaßenenden (Kribbeln, 
Brennen, „Vibrieren“) beobachtet man häufig bei bestimm- 
ten toxischen Polyneuritiden (Thallium, Arsen, Alkohol, 
INH, Sulfonamide), bei Fehlernährung („burning feet“- 
Syndrom), bei arteriosklerotischer und diabetischer Poly- 
neuritis und schließlich auch bei der funikulären Myelose. 
Die Kenntnis solcher symptomatologischer Zusammen- 
hänge erleichtert die Diagnostik oft ganz wesentlich. 

Untersuchen wir die Patienten mit diesen quälenden Parästhesien 
an den Gliedmaßenenden, so finden wir oft eine distal langsam zu- 
nehmende, an Fingern und Zehenspitzen am stärksten ausgeprägte 
Hypästhesie bei gleichzeitiger, ganz entsprechend abgestufter, also 
auch distal zunehmender Hyperalgesie. Diese eigenartige Disso- 
ziation läßt sich nicht, wie etwa bei der dissoziierten Empfindungs- 
störung der Syringomyelie, durch die Divergenz der Leitungsbahnen für 
Berührung und Schmerz erklären, sondern beruht nach neueren Unter- 
suchungen von Weddell auf einer einheitlichen Störung in der 
Peripherie, und zwar auf einer krankhaften Verminderung der 
kutanen Nervenendigungen. Dadurch wird das „Reizmuster” gestört, 
das zentralwärts geleitet wird. Der Hyperalgesie liegt also keine 
Schwellenerniedrigung für Schmerzreize, sondern eine allgemeine 
Funktionsänderung zugrunde. 


Betrachten wir den Schmerz, den schon die griechische 
Medizin als den „bellenden Wachhund der Gesundheit“ 
bezeichnet hat, unter dem Gesichtspunkt der Zweck- 
mäßigkeit, so erkennen wir an vielen Kranken, daß 
diese Schutzvorrichtung des Organismus nicht vollkommen 
ist und zu schwerwiegenden Irrtümern über Art und Sitz 
der krankhaften Störung führen kann. Bei vielen Krank- 
heiten, insbesondere auch bei solchen, deren Früherken- 
nung so wichtig wäre, schweigt der Schmerz. Gerade beim 
Krebs setzt er nicht selten erst dann ein, wenn das Leiden 
so weit fortgeschritten ist, daß ärztliche Hilfe zu spät 
kommt; der Schmerz vermag hier seine zweckmäßige 
Funktion nicht mehr zu erfüllen. Die Unvollkommenheit 
kann sich aber nicht nur darin zeigen, daß die Warn- 
stimme des Schmerzes zu lange schweigt, sondern auch, 
daß sie irrtümlich oder mit falschem Lokalisationshinweis 
ertönt. Als Beispiel eines solchen „sinnlosen“ Schmerzes 
mag die echte Trigeminusneuralgie dienen, deren Ursache 
in einer für den Organismus bedeutungslosen Erkrankung 
dieses Nerven, also in einer Störung der Warnanlage 
selbst zu suchen ist. Hier bleibt dem Arzt oft nichts 
anderes zu tun, als die Warnstimme zum Schweigen zu 
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bringen, d. h. den Trigeminusnerven zu veröden oder zu 
durchschneiden. 

Es ist einleuchtend, daß der Schmerz nur dann sinnvolle 
Meldungen über gefahrbringende Störenfriede machen 
kann, wenn er durch Erregungen der hierfür eingerichteten 


‘ Empfänger ausgelöst wird, nicht aber, wenn ihm eine 


Läsion sensibler Leitungsbahnen oder Zentren als „in- 
adäquater“ Erregungsvorgang zugrunde liegt. Sitzt der 
Schaden in der Warnanlage selbst, so werden im allge- 
meinen die Schmerzen und Mißempfindungen in das zu- 
gehörige periphere Sinnesfeld projiziert; dadurch können 
Kranke und Arzt über die Ursache des Schmerzes irre- 
geführt werden. Nicht selten sind deshalb Tabiker mit 
gastrischen Krisen laparotomiert worden; einem gleichen 
Irrtum unterliegt der Kranke mit Trigeminusneuralgie, 
der sich die Zähne der betroffenen Seite ziehen 'läßt, und 
schließlich auch der Patient mit sensiblen Jacksonanfällen, 
der Mißempfindungen etwa im Arm mit Umschlägen zu 
lindern sucht. Hier sei noch hinzugefügt, daß gerade die 
„unzweckmäßigen” und „sinnlosen“ Schmerzen besonders 
heftig und quälend, und wie beim Thalamussyndrom nur 
schwer zu beeinflussen sind. 


III. 


Die Prüfung der Sensibilität ist wohl der schwierigste 
Teil der neurologischen Untersuchung. Es gehören dazu 
ein ausgeruhter und aufmerksamer Patient sowie ein sehr 
geduldiger Arzt. Unmöglich kann die Sensibilitätsprüfung 
beim Bewußtseinsgestörten sein, schwierig beim Simu- 
lanten, der sich freilich nicht selten gerade durch die Art 
der vorgetäuschten Störung verrät. ' 


Nehmen wir die einschlägigen Lehrbücher zur Hand, so 
ist erstaunlich zu lesen, was alles an sensiblen Funktionen 
geprüft und untersucht werden kann und welche feinen 
Methoden hierfür ausgedacht worden sind. Woher sollte 
man aber die Zeit nehmen, um bei allen Patienten, die 
neurologisch untersucht werden müssen, in dieser Weise 
einen umfassenden Sensibilitätsstatus zu erheben? Die 
Untersuchungstechnik muß also jedem Einzelfall angepaßt 
werden. Es kommt darauf an, wo und wie bei diesem 
Patienten sensible Funktionen zur Klärung der Diagnose 
geprüft werden müssen. Und da ist es die Anamnese, die 
unser diagnostisches Handeln leitet und die Richtung des 
Untersuchungsganges bestimmt. Schon hier beginnt die 
kombinatorische Aufgabe, die wir bei jeder Diagnose- 
stellung zu lösen haben. Beobachtet man einen erfahrenen 
Kliniker bei der Sensibilitätsprüfung, so erscheint es mit- 
unter, als ob er nur noch mit wenigen Nadelstichen seine 
Auffassung über die Diagnose bestätige, die sich bei-ihm 
schon auf Grund der Vorgeschichte und des Gesamtein- 
druckes gebildet hat. Regeln über die Wahl des zum Ziel 
führenden Weges beim Untersuchungsgang der Sensibili- 
tätsprüfung lassen sich freilich nicht aufstellen. Besondere 
Sorgfalt wird man immer’ dann aufwenden müssen, wenn 
die Sensibilitätsstörungen für die Lokalisation einer 
Krankheit entscheidend sind, wie dies z. B. bei der Höhen- 
bestimmung eines Rückenmarktumors oder einer Wurzel- 
läsion oft der Fall ist. Hier kann die Sensibilität nicht 
umfangreich und gründlich genug geprüft werden. 


Neben der richtigen Wahl des Untersuchungsganges ist 
noch ein weiterer Gesichtspunkt von großer praktischer 
Bedeutung, nämlich die Bewertung sensibler „Mikro- 
symptome“. Dem Neurologen werden nicht selten Pa- 
tienten zur Beurteilung vorgestellt, bei denen anläßlich 
einer Durchuntersuchung „zufällig“ hypästhetische oder 
hypalgetische Zonen am Körper festgestellt und daraus 
Schlußfolgerungen auf organische Nervenkrankheiten ge- 
2ogen wurden. Auf Grund solcher Mikrobefunde sollte 
inan sich, soferne sie isoliert bestehen, niemals zu irgend- 
weichen Diagnosen verleiten lassen. Es muß immer 
berücksichtigt werden, daß die einzelnen Körperabschnitte 
schon beim Gesunden sehr verschieden sensibel sind und 
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daß die Schmerzempfindlichkeit auch individuell stark 
variiert. Ferrier können selbst Seitenunterschiede in der 
Empfindungsstärke innerhalb gewisser Grenzen noch als 
normal angesehen werden, wissen wir doch aus eigener 
Erfahrung, daß entsprechend der jeweiligen Händigkeit 
eine Seite „feinfühliger“ ist als die andere. 


Schon Oppenheim hat darauf hingewiesen, daß bei 
der Sensibilitätsprüfung die einfachsten Methoden 
die besten seien. In der Praxis werden wir im allge- 
meinen mit Nadel, Wattebausch oder Papierschnitzel aus- 
kommen; zur Prüfung der Temperaturempfindung be- 
nötigen wir ferner noch 2 Reagenzfläschchen, die mit 
heißem und kaltem Wasser zu füllen sind. Mit Hilfe des 
von Wartenberg angegebenen Nadelrades lassen sich 
schmerzunempfindliche Hautareale sehr schnell und zu- 
verlässig bestimmen. Wertvoll kann auch eine Stimmgabel 
(128 Schwingungen) sein, da die Vibrationsempfindung 
oft die erste Qualität ist, die bei einer Sensibilitäts- 
störung nachweisbar betroffen ist. Alle komplizierteren 
Methoden, insbesondere solche, die eine genaue Schwel- 
lenbestimmung erlauben, ergeben nur dann zuverlässige 
Resultate, wenn der Untersucher sie regelmäßig anwendet 
und mit den Problemen der Sinnesphysiologie vertraut ist. 
In der Praxis wird man im allgemeinen auf Methoden zur 
extrakten Schwellenbestimmung verzichten können. Auch 
die Anwendung abstufbarer elektrischer Reize wird sich 
kaum in der Klinik einbürgern, so wertvoll dieses Ver- 
fahren in Einzelfällen auch sein mag. 


Prüfen wir nun die Sensibilität mit Hilfe verschieden- 
artiger Testreize, so haben wir dabei folgende Fragen zu 
klären: Welche Sinnesqualitäten sind gestört und in- 
welchem Ausmaß? Auf welches Gebiet erstrecken sich die 
Sensibilitätsstörungen? Wie sind die zeitlichen Beziehun- 
gen zwischen Reizeinwirkung und Empfindung (z. B. ver- 
zögerte Schmerzempfindung)? In welcher Weise sind die 
sensiblen Funktionen gestört? Da in der Klinik im allge- 
meinen die absoluten Schwellen der Empfindlichkeit nicht 
ermittelt werden, müssen wir die Sensibilität gestörter 
Hautbezirke im Vergleich zur anderen Seite oder im Ver- 
gleich zu normal empfindlichen Arealen der gleichen Seite 
beurteilen. Bei Grenzbestimmungen ist es zweckmäßig, 
wechselnd vom gestörten und vom gesunden Bezirk her 
vorzugehen, und zwar derart, daß die Serie der in kleinen 
Schritten ausgeführten Reizlinie senkrecht zur Grenze 
steht. Zeichnen wir die Grenzlinien auf der Haut mit 
einem Fettstift auf, so erleichtern wir uns damit die 
Klärung der entscheidenden Frage, ob eine Sensibilitäts- 
störung peripher, segmental oder zentral gegliedert ist. 
Auch der Erfahrene wird sich nicht scheuen, zur Beur- 
teilung seiner topographischen Befunde immer wieder die 
üblichen Sensibilitätsschemata heranzuziehen. Für eine 
grobe Abschätzung der Segmenttopik reichen einige mar- 
kante Grenzlinien aus, die man sich leicht merken kann: 
Kinn-Unterkieferrand-Scheitellinie = Grenze zwischen 
Trigeminus und C2; Daumen = C 6/C 7; Mittelfinger = 
C 7/C 8; kleiner Finger = C 8/D 1; Brustwarzen = D3/D 4; 
Nabel = D9/D10; Leistenbeuge = D 12/L 1; Vorderseite 
der Beine = Lumbalsegmente; Rückseite der Beine = 
Sakralsegmente. 

Es kann hier nicht meine Aufgabe sein, die vielen 
Untersuchungsmöglichkeiten der verschiedenen sensiblen 
Sinnesqualitäten sowie die Prüfung der Stereognosie im 
einzelnen abzuhandeln. Es kam mir vor allem darauf an, 
allgemeine und für die praktische Tätigkeit. am Kranken- 
bett wichtige Gesichtspunkte bei der Prüfung der Sensi- 
bilität und bei der Beurteilung ihrer Störungen darzu- 
stellen. Im übrigen muß auf die einschlägigen Lehrbücher 
verwiesen werden, in denen die verschiedenen Unter- 
suchungsmethoden genauer beschrieben sind (Monrad- 
Krohn: „Die klinische Untersuchung des Nerven- 
systems“ [1954]; Lüthy im Handbuch der Inn. Med., 
Bd. V, 1 [1953]; u. a.). 
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Abschließend soll noch darauf hingewiesen werden, daß 
wir bei der klinischen Prüfung von Sinnesfunktionen nie- 
mals isolierte Werkzeuge untersuchen; wir sind dabei 
immer auf die Mitarbeit des Patienten angewiesen. So 
wird sich ein Kranker, der Heilung sucht, anders zur 
Sensibilitätsprüfung einstellen als ein Mensch, der nicht 
gesund sein will oder der eine Rente zu erwarten hat. 
Der Weg, der vom Testreiz über Erregung, Erregungs- 
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leitung und Empfindung schließlich zur Aussage des Pa- 
tienten führt, bleibt in seiner Endstrecke verborgen und 
wird hier wesentlich von der Persönlichkeit des Unter- 
suchten bestimmt. Wie v. Weizsäcker schreibt, ist es in 
einer Sensibilitätsprüfung immer ein unteilbarer Mensch, 
der sich zu der ihm gestellten Aufgabe verhält — nicht 
nur ein Organ oder Organelement, welches reagiert. 
Anschr. d. Verf.: Hamburg 20, Neurolog. Univ.-Klinik, Martinistr. 52. 


und Klinik 


Aus der Medizinischen Klinik der Universität Heidelberg (Direktor: Prof. Dr. K,Matthes) 


Die Differentialdiagnose der Pleurahöhlenergüsse an Hand einfacher Labormethoden 


Zusammenfassung: Die chemischen Eigenschaften der Pleura- 
höhlenergüsse gestatten eine weitgehende Differenzierung nach 
Art der zugrunde liegenden Krankheit. An Hand eines eigenen 
Beobachtungsgutes von insgesamt 180 Punktionen (154 Pa- 
tienten) werden die „chemischen Syndrome“ der einzelnen 
Krankheitsgruppen bzw. der zugehörigen Ergußtypen be- 
schrieben und gegeneinander abgegrenzt. Hierbei ist der 
Vergleich der Ergußflüssigkeit mit dem gleichzeitig entnom- 
menen Blutserum von besonderer Wichtigkeit. Die Bestimmung 
des Ergußproteinspiegels und das Weltmannsche Hitzekoagu- 
lationsband in Serum und Ergußflüssigkeit ermöglichen — 
gleichzeitig betrachtet — in jedem Falle eine vorläufige 
Orientierung, die durch weitere chemische Untersuchungen er- 
gänzt und unter Berücksichtigung der Anamnese und des 
klinischen Bildes zu einer zuverlässigen Diagnose ausgebaut 
werden kann. 


Trotz der unbestreitbaren Fortschritte, die uns die 
letzten Jahrzehnte auf dem Gebiet der Lungendiagnostik 
gebracht haben, steht der Arzt oft genug noch vor ernst- 
lichen Schwierigkeiten, wenn es gilt, einen Pleuraerguß 
diagnostisch zu beurteilen und einzuordnen. Eine Statistik 
der Mayo-Klinik aus dem Jahre 1945 (Tinney und 
Olsen [12]) gibt an, daß von insgesamt 444 Kranken mit 
Pleuraergüssen nur 62%derselben hinsichtlich ihrer Ätio- 
logie einwandfrei diagnostiziert werden konnten; bei 22% 
mußte man sich mit einem „Verdacht“ begnügen, während 
bei 15% der Kranken die Diagnose völlig offen blieb. In 
Anbetracht dieser erstaunlichen Unsicherheit muß u. E. 
jede Methode, von der man sich eine Verbesserung der 
diagnostischen Hilfsmittel versprechen kann, sorgfältig 
geprüft und in Zweifelsfällen angewandt werden. 

Von den klassischen Methoden der Klinik (Anamnese, Status, 
Rö.-Untersuchung u. a.) soll hier nicht die Rede sein; ihr Wert ist unbe- 
streitbar, insbesondere kann die gewissenhafte Erhebung der Vor- 
geschichte durch nichts anderes ersetzt werden. Was nun die Unter- 
suchung der Ergußflüssigkeit selbst angeht, so hat man sich bislancı 
vorwiegend auf zytologische Studien beschränkt. Von den chemischen 
und chemisch-physikalischen Methoden haben lediglich die Rivalta- 
Probe (8) und die Messung des spezifischen Gewichts (Reuss [7], 
Runeberg [9]) Eingang in die Klinik gefunden. Beide Methoden 
stehen in einer festen Beziehung zur Höhe des Proteinspiegels; sie 
müssen dort versagen, wo der Proteingehalt selbst keine weiteren 
Aufschlüsse gibt. In fast allen Lehrbüchern der inneren Medizin wird 
die Meinung vertreten, daß ein spezifisches Gewicht (sp. G.) von 
1015—1016, einem Proteingehalt von ca.3g% entsprechend, die Grenze 
zwischen Trans- und Exsudaten anzeige. Demgegenüber hat bereits 
Staehelin (11) hervorgehoben, daß in dem Bereich von 1012 bis 
1018 eine klare Entscheidung nicht möglich sei. In verstärktem Maße 
gilt diese Einschränkung für alle Pleuraergüsse des Greisenalters 
(Schlesinger [10], Bergel [1l]), ganz abgesehen davon, daß 
selbst bei exaktester Trennung von Ex- und Transsudaten die Diffe- 
rentialdiagnose zwischen Entzündung und Tumor immer noch unent- 
schieden bleibt. 

Die technischen Schwierigkeiten und Fehlerquellen der beiden 
Standardmethoden sollen hier nur beiläufig erwähnt werden: die 
Messung des sp.G. muß bei Zimmertemperatur erfolgen. Fibrin- 
gerinnsel, die während des Abkühlens ausfallen und das Aräometer 
nach oben drängen, müssen durch Filtration entfernt werden, da 
sonst unverhältnismäßig hohe Werte zur Ablesung kommen. In vielen 
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Fällen ist die erreichbare Punktionsflüssigkeit so knapp bemessen 
daß sie für die Messung des sp.G. mit Hilfe des Aräometers über 
haupt nicht ausreicht. Artefizielle Blutbeimengungen sind für das 
sp. G. zwar weitgehend irrelevant, können aber einen positiven Aus- 
fall der Rivalta-Probe vortäuschen. Bei extremen Stoffwechselstö- 
rungen (Diabetes mellitus, Urämie u. a.) muß endlich die Brauchbar- 
keit des sp. G. noch einmal etwas eingeschränkt werden, insofern als 
die weitgehende Konstanz der (im Erguß) gelösten Nichtproteinstoffe, 
die als Voraussetzung einer festen Korrelation zwischen Protein- 
gehalt und sp. G. zu gelten hat, in diesen seltenen Fällen nicht 
gewährleistet ist. 


In der vorliegenden Arbeit sollen nun andere, vor- 
wiegend chemische Methoden zu Worte kommen, die 
gleichfalls eine gewisse Differenzierung der Pleuraergüsse 
gestatten. Wir stützen uns hierbei auf ein Beobachtungsgut 
von 154 Patienten, bei denen insgesamt 180 Punktionen 
ausgeführt wurden. Das Krankengut umfaßt 45 Kranke 
mit Stauungstranssudaten bei hydropischer Herzinsuffi- 
zienz, 72 Kranke mit entzündlichen Exsudaten spezifischer 
und unspezifischer Natur, 23 Kranke mit Ergüssen bei 
malignen Tumoren des Brustraums sowie 8 Kranke mit 
Ergüssen, die auf dem Boden Iymphatischer Neubildungen 
(Lymphadenose, Lymphogranulomatose, Lymphosarkom 
u. a.) entstanden waren. Je 2 Kranke mit Pleuraergüssen 
bei Leberzirrhose und Nephrose sowie 2 Pleuraempyeme 
schließen sich an. Die Ergußflüssigkeit und das gleichzeitig 
entnommene Serum dieser Patienten wurden in der Regel 
den folgenden Untersuchungen zugeführt: Elektrophorese 
(Apparatur nach Antweiler), Hitzekoagulationsband nach 
Weltmann, Takata-Reaktion (Modifikation von Mancke 
und Sommer); Bestimmung der wichtigsten Elektrolyte, 
Rest-N, Gesamt-N, Harnsäure, Glukose und Bilirubin. Die 
detaillierten Ergebnisse dieser Untersuchungen sind an 
anderer Stelle publiziert worden (4); dort findet man auch 
Erläuterungen zu der hier angewandten Klassifizierung 
(z.B. unmodifizierte und entzündlich-modifizierte Trans- 
sudate, entzündlicher und Stauungstyp der Tumorergüsse 
u.a.), eine Interpretation der unterschiedlichen Resultate 
sowie eine Auseinandersetzung mit der einschlägigen 
Literatur, die vorwiegend aus Einzeldarstellungen besteht 
und aus Gründen der Raumersparnis hier nicht gebührend 
diskutiert werden kann. In der vorliegenden Arbeit 
sollen ausschließlich die praktisch wichtigen Befunde zu- 
sammenfassend mitgeteilt werden, soweit sie für die 
Differentialdiagnose überhaupt brauchbar sind und einer 
statistischen Prüfung standhalten. 

Tab. 1 bringt eine kurzgefaßte Zusammenstellung der 
Ergebnisse. Der Proteingehalt von Serum und Erguß- 
flüssigkeit wird unter Berücksichtigung des mittleren 
Fehlers zahlenmäßig wiedergegeben; es folgt eine pro- 
zentuale Aufgliederung der elektrophoretisch getrennten 
Fraktionen (Albumine: «a-:ß-:y-Globuline), wobei die ge- 
brochenen Zahlen auf- bzw. abgerundet sind. Bei allen 
übrigen Untersuchungen verzichten wir auf die Angabe 
absoluter Zahlenwerte, da im Hinblick auf die Differen- 
tialdiagnose nur das Vorliegen einer Konkordanz oder 
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Diskordanz maßgeblich ist. Im Einklang mit den gebräuch- 
lichen Regeln der Statistik nehmen wir eine sichere Dis- 
kordanz nur dort an, wo der durchschnittliche Differenz- 
betrag den 3fachen Wert des mittleren Fehlers erreicht 
bzw. überschreitet. Für Glukose, Chlor und Weltmann- 
Band (W.B.) bedeutet dies im allgemeinen eine Differenz 
von etwa 20mg%, für das Bilirubin eine solche von 
0,3mg%. Signifikante Differenzen werden jeweils zahlen- 
mäßig vermerkt. 

Bevor wir nun in die Differenzierung der einzelnen 
Ergußtypen eintreten, sollen zunächst noch die „chemi- 
schen Syndrome“ der einzelnen Krankheitsgruppen be- 
schrieben werden. Die kardialen Transsudate enthalten 
relativ wenig Proteine, das elektrophoretische Bild zeigt 
ein deutliches Überwiegen der Albumine und Zurück- 
treten der Globuline gegenüber dem Serum (sog. Stau- 
ungstyp). Bemerkenswert ist die Feststellung, daß im 
Falle der entzündlich-modifizierten Transsudate, deren 
Sonderstellung an anderer Stelle ausführlich diskutiert 
wurde (5), die Vermehrung der a-Globuline ausschließlich 
auf das Serum beschränkt bleibt. Glukose und Takata- 
Reaktion verhalten sich konkordant, ebenso das W.B,, 
dessen Flockungsgrenze bei entzündlicher Modifikation 
etwas nach rechts verschoben (verkürzt) wird. Eine Ver- 
längerung des Erguß-W.B. über die Serumflockungs- 
grenze hinaus (sog. ergußverlängerte Diskordanz) kann 
bei unmodifizierten Transsudaten ausnahmsweise vor- 
kommen und ist bedeutungslos. Der Bilirubingehalt der 
Ergüsse liegt deutlich unterhalb, der Chlorgehalt der Er- 
güsse deutlich oberhalb der entsprechenden Serumwerte, 
wobei die größten Differenzen in der Gruppe der unmodi- 
fiiierten Transsudate beobachtet werden. 


Die entzündlichen Pleuraergüsse sind durch relativ hohe 
Proteinwerte gekennzeichnet; das elektrophoretische Bild 
nähert sich weitgehend demjenigen des Serums, das er- 
wartungsgemäß entzündliche Qualitäten aufweist. Takata- 
Reaktion, Bilirubin- und Chlorwerte verhalten sich kon- 
kordant; das W.B. ist im Exsudat ganz beträchtlich, im 
Serum dagegen sehr viel weniger stark verkürzt (sog. 
ergußverkürzte Diskordanz). Der Glukosegehalt der Er- 
güsse liegt wesentlich unterhalb der korrespondierenden 
Serumwerte. Die Differenzen der Glukose und des W. B. 
treten in der Gruppe der spezifischen Exsudate stärker 
hervor als bei den Ergüssen der unspezifischen Pleuritis; 
die Differenzen unter sich reichen jedoch nicht aus, um 
spezifische und unspezifische Exsudate sicher vonein- 
ander zu trennen. Bemerkenswert ist endlich eine von der 
Norm abweichende Erhöhung der Ergußbilirubinwerte, 
die man nicht selten beim hämorrhagischen Lungeninfarkt 
antreffen kann. 

Die Pleuraergüsse bei malignen Tumoren stehen hin- 
sichtlich ihres Proteingehaltes zwischen Ex- und Trans- 
sudat; elektrophoretisch sind 2 Typen zu unterscheiden, 
deren einer, der sog. entzündliche Typ, sich wie ein 
Exsudat verhält, während der sog. Stauungstyp den 
Transsudaten nahesteht. Beim entzündlichen Typ findet 
man ferner eine beträchtliche Differenz der Glukose- und 
Bilirubinwerte, eine meist konkordante Verkürzung des 
W.B. (ergußverkürzte Diskordanz kommt ausnahmsweise 
vor) sowie normale und konkordante Werte für Chlor und 
Takata-Reaktion. Beim Stauungstyp ist das W.B. normal 
oder nur leicht verkürzt, aber stets konkordant; dasselbe 
gilt für alle übrigen Befunde, die — soweit vergleichbar — 
der Norm entsprechen. 

‚Die Pleuraergüsse bei Iymphatischen Neubildungen 
sind relativ proteinarm; elektrophoretisch stehen sie 
zwischen Ex- und Transsudaten. Im Hinblick auf die 
gewaltigen Veränderungen der Serumproteine (Hypopro- 
!einämie, a-Globulinvermehrung) möchte man allerdings 
geneigt sein, sie eher den Transsudaten an die Seite zu 
steilen. Das W.B. ist in Serum und Ergußflüssigkeit sehr 
stark und gleichmäßig verkürzt, alle übrigen Befunde 
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Tab. 1: Die wichtigsten klinisch-chemischen Befunde (Serum und Ergußflüssigkeit) zur Differentialdiagnose der Pleurahöhlenergüsse S. — Serum, E. — Ergußflüssigkeit 


Pleuraergüsse 
b. Nephrosen 


46:31:15: 8 


S. verkürzt 
E. flockt 
nicht 
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S.>E 
® 0,23 mg% 


S.<E. 
0) 


Pleuraergüsse 
b. Leberzirrh 


30: 5:10:55 | 23:49:17:11 


S.=E. 
deutlich 
verlängert 


Ss=E 
stark pos. 


S.>E. 
0,9 mg% 


d15mg% 


Pleura- 
empyeme 


40:18:11:31 


S. verkürzt 
E. verlängert 


S. normal 
E. pos. 


<E 


‚38 mg 


S. 


0,13mg% 


des lymphat. 
Gewebes 


| Pleuraergüsse 
b. Neubildung. 


7:23 41:20:10:29 | 34: 3:12:51 


S.=E 


63: 7: 


stark 
verkürzt 


sog. entzündl. 
Typ 


+0,17 
3,21 #0,24 


5, 


59:12: 8:21 


Ss.=E. 
deutlich 
verkürzt 


Ss.<E 
® 0,48 mg% 


Pleuraergüsse bei 
malignen Tumoren 


sog. 
Stauungstyp 


6,43 +0,25 
3,76 +0,23 


S.=eE. 


normal oder 
leicht verkürzt 


spezifische 
Exsudate 


661 #010 
431 +0,08 


S. mäßig 
E. stark 


verkürzt 


® 35 mg% 


Entzündliche Pleuraergüsse 


Exsudate 


6,47 #0,17 
4,03 #0,16 


S. mäßig 
E. stärker 
verkürzt 


25mg% 


E. 
bei hämorrhg. 
Lungeninfarkt 


S. 


S.<E. 


entzündl modif.| unspezifische 
Transsudate 


5,97 #0,14 


2,21 #0,10 


normal oder 
mäßig verkürzt 


Ss.=E. 
normal 
oder (+) 


s.>E 
0,13 mg% 


Pleuraergüsse bei hydrop. 
Herzinsuffizienz 


unmodifiz. 
Transsudate 


5,84 +0,12 
1,44 +0,08 


57: 6: 9:28  52:11:10:27 | 52:13:10:25 | 53:13: 8:26 155: 8:10:27 |52:17: 8:23 | 50:18: 9:23 
3: 6:20 168: 3: 7:22 59:10: 8:23 |60: 9: 7:24 68: 3: 8:21 
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E. 
normal oder 


verlängert 


S. 


S.=eE. 
normal 
oder (+) 
S.=E. 


1. Proteine 


a) Gesamtproteine 


Serum 


:ß-:y-Glob.) 


(Alb.: a- 
Serum 
Erguß 
2. Hitzekoagulationsband 


Erguß 
b) Proteinfraktionen 


nach Weltmann 


Differenz 
3. Takata-Reaktion 
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(Modifikation von 
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sind unauffällig und verhalten sich weitgehend konkor- 
dant. 


Die Pleuraempyeme können, wie zu erwarten ist, in 
fast allen Befunden als eine graduelle Steigerung der 
entzündlichen Exsudate aufgefaßt werden. Die Pleura- 
ergüsse bei Leberzirrhose und bei nephrotischem Sym- 
ptomenkomplex gleichen hinwiederum den kardialen 
Transsudaten, wobei der extrem niedrige Proteinspiegel 
der nephrotischen („hydrämischen“) Ergüsse besonders 
auffällt. Die übrigen, z. T. sehr hervorstechenden Eigen- 
schaften dieser Ergußtypen sollen hier nicht weiter be- 
sprochen werden, da die Anzahl der Beobachtungen nicht 
ausreicht, um verbindliche Aussagen zu machen. 


Nach dieser kurzgefaßten Charakteristik der einzelnen 
Ergußtypen soll jetzt das Vorgehen bei der differential- 
diagnostischen Trennung im einzelnen dargestellt wer- 
den. Die kardialen Transsudate unterscheiden sich von 
den entzündlichen Exsudaten hauptsächlich durch den 
geringeren Proteingehalt, durch die als Stauungstyp be- 
zeichnete Verteilung der Proteinfraktionen, durch die 
Konkordanz des W.B. und der Zuckerwerte sowie durch 
die erhöhten Chlor- und die verminderten Bilirubinwerte 
der Ergußflüssigkeit. Die Unterscheidung an Hand der 
Proteinwerte reicht in den meisten Fällen aus; Schwierig- 
keiten entstehen nur dort, wo ein Exsudat ausnahms- 
weise wenig Proteine enthält. Schlesinger (10) und 
in neuerer Zeit Bergel (1) haben festgestellt, daß die 
Exsudate des Greisenalters hinsichtlich ihres Protein- 
gehalts sich häufig wie Transsudate verhalten, ein Be- 
fund, der auch in unseren Beobachtungen mindestens der 
Richtung nach zum Ausdruck kommt (s. Abb.). Die Dis- 
kordanz des W.B. und der Zuckerwerte wird allerdings 
auch in solchen Fällen die Entscheidung ermöglichen, was 
an folgender Beobachtung gezeigt werden kann. 


% 
an 


oO 


Ergussprofeingehalt ing 


| 
50 0 
Jahre (Lebensalter) 


Der Proteingehalt entzündlicher Exsudate in seiner 
Abhängigkeit vom Lebensalter 


J. F., 70 Jahre alt. 1938 Feststellung einer Hypertonie (200/120). 
Seit 1950 zunehmende Atemnot und Schwellungen der Beine, zuletzt 
mehrwöchige Strophanthinbehandlung. 


Klinikaufnahme am 11.10. 1951: schlechter AZ, Zyanose, Orthopnoe, 
Odeme und alle sonstigen Zeichen einer schweren hydropischen Herz- 
insuffizienz. Rö.-Befund vom 17.10.1951: Herzvergrößerung vorwie- 
gend nach li., Pleuraergüsse beiderseits, schwere Lungenstauung. — 
Auf Diät und Digitalisbehandlung zunächst eindeutige Besserung, 
Rückgang der Ergüsse und Ausschwemmung der Ddeme. Ab 24.11. 
1951 intermittierende Temperaturen, die zunächst weder ätiologisch 
geklärt noch erfolgreich bekämpft werden konnten. In der Folgezeit 
neuerliche Verschlechterung des AZ und der Herzleistung. Rö.-Befund 
unverändert. Der linksseitige Pleuraerguß muß mehrfach punktiert 
werden. Punktion vom 24. 1. 1952: Riv. ®, sp.G. 1008, Erguß- 
proteine 1,89%. Kulturen steril. Zytologie: Lymphozyten und Seg- 
mentkernige. W.B. im S. 25, im E. 55mg%. Punktion vom 15. 2. 
1952: status idem, Glukose im S. 157, im E. 55mg%. Trotz des nied- 
rigen Ergußproteinspiegels und trotz der neg. Rivalta-Probe spricht 
dieser Befund für das Vorliegen einer Pleuritis exsudativa. — Zu- 
nehmende Kachexie, am 21. 3. 1952 werden im Rö.-Bild diffuse fein- 
körnige Verschattungen über beiden Lungenfeldern festgestellt. 
Exitus am 27. 3. 1952, 
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Autopsie (Path. Institut Heidelberg, Prof. Randerath) 
ältere Miliartuberkulose der Lunge und der parenchymatösen Organc. 
Pleuritis fibrinosa im Bereich des Unterlappens der li. Lunge. 

In dem vorliegenden Falle war die Diagnose der interkurrenten 
fieberhaften Krankheit bis wenige Tage ante exitum unklar geblieben 
Rivalta und sp.G. hatten als diagnostische Hilfsmittel versagt, offen- 
bar weil ex- und transsudative Prozesse sich überlagert hatten. 
„Mischfälle" dieser Art kommen im Greisenalter nicht ganz selten 
zur Beobachtung. Die Diskordanz der W.B.- und Glukosewerte sin: 
dann — wie hier — die einzigen Anhaltspunkte für eine entzündlich- 
Komponente der Ergußentstehung. 

Bei der Abtrennung der kardialen Transsudate von den 
tumorbedingten Pleuraergüssen kann das Verhalten der 
Proteine wiederum wertvolle Aufschlüsse geben. Zunächst 
ist der Gesamtproteinwert der Tumorexsudate hervorzu- 
heben, der bei kardialen Transsudaten in dieser Höhe so 
gut wie niemals beobachtet wird. Beim entzündlichen Typ 
findet man außerdem eine Vermehrung der a- und f- 
Globuline, Veränderungen also, die bei kardialen Trans- 
sudaten — wie erinnerlich — nicht in Betracht kommen. 
Gegen das Vorliegen eines Tumors spricht ferner die (bei 
kardialen Transsudaten regelhafte) Diskordanz der Chlor- 
und Bilirubinwerte; speziell gegenüber dem entzündlichen 
Typ der Tumorergüsse kann endlich auch noch das kon- 
kordante Verhalten der Glukose ins Feld geführt werden. 
Wenn man von diesem letzten Punkt absieht, gelten die 
gleichen Unterscheidungsmerkmale auch für die Abtren- 
nung derjenigen Pleuraergüsse, die bei Neubildungen des 
lymphatischen Gewebes auftreten; hier werden außerdem 
noch die starke konkordante Verkürzung des W.B. sowie 
die extremen Veränderungen der Serumproteine die Ent- 
scheidung erleichtern. Wiederum soll an einem Beispiel 
der Gang der diagnostischen Überlegungen aufgezeigt 
werden. 

A. B., 56 Jahre alt. Vorgeschichte o.B. Seit 6 Wochen Herzklopfen, 
Atemnot und Husten mit zähem, zeitweise rötlichem Auswurf. An- 
fallsweise Fieber. Zuletzt Schwellungen der Beine und des Gesichts, 
Oligurie. Einweisungsdiagnose: hydropische Herzinsuffizienz. 

Klinikaufnahme am 21.4.1952: mäßige Dyspnoe, AZ nicht wesent- 
lich beeinträchtigt. Herz etwas nach li. verbreitert, absol. Arrhythmie, 
Pleuraerguß re. Über der li. Lunge einige feinblasige RGs. Blutbild 
0.B. Probepunktion: seröser Erguß, Riv. (+), sp. G. 1025; Pro- 
teingehalt 4,24 9%, elektrophoretisch Stauungstyp. W.B. 30 mg%. 
S. = E. Glukose im S. 101 mg%, im E. 92 mg%. Rö.-Befund: Atelek- 
tase des re. Unterlappens. Bronchographie: Verschluß des re. Haupt- 
bronchus durch Tumor. 

In diesem Falle war das Vorliegen einer Herzinsuffizienz schon 
allein durch die Höhe des Ergußproteinspiegels fraglich geworden. 
Die Konkordanz der W.B.- und Glukosewerte lenkte den Verdacht 
auf einen Tumor, der durch die Rö.-Untersuchung bestätigt werden 
konnte. 

Die Unterscheidung der entzündlichen und der tumor- 
bedingten Exsudate kann wohl als das wichtigste Kapitel 
in der Differentialdiagnose der Pleurahöhlenergüsse an- 
gesehen werden. Hier reicht die Differenz der Erguß- 
proteinwerte zur Unterscheidung häufig nicht aus, so daß 
man andere Kriterien zu Hilfe nehmen muß. Beim sog. 
Stauungstyp, der in unserem Beobachtungsgut etwa die 
Hälfte der tumorbedingten Ergüsse ausmacht, ist hervor- 
zuheben, daß die dort übliche „nichtentzündliche“ Ver- 
teilung der Proteinfraktionen mit Sicherheit das Vorlie- 
gen einer Pleuritis ausschließt. In dem gleichen Sinne 
können die Konkordanz des W.B. und das Fehlen einer 
Zuckerdifferenz ausgewertet werden. Die Abtrennung 
des entzündlichen Typs der Tumorergüsse von den echten 
Pleuritiden gestaltet sich wesentlich komplizierter, da 
hier der Zuckerschwund den Ergüssen beider Gruppen 
gemeinsam ist und außerdem die (bei den Tumorexsuda- 
ten regelhafte) Konkordanz des W.B. ausnahmsweise 
fehlen bzw. in eine ergußverkürzte Diskordanz abgewan- 
delt sein kann. Dies ist nicht weiter erstaunlich, wenn 
man die Möglichkeit einer periblastomatösen Pneumonie 
in Rechnung stellt. In der Tat bleibt hier nichts anderes 
übrig, als die Differenzen der entsprechenden Serum- und 
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Ergußproteinwerte auf ihre statistische Signifikanz zu 
untersuchen. Auf diesem Wege läßt sich zeigen, daß die 
Proteindifferenzen, soweit man die Gruppe der spezifi- 
schen Exsudate zum Vergleich heranzieht, durchaus als 
gesichert anzusehen sind. Bei den Exsudaten der unspezi- 
fischen Pleuritis muß man sich mit dem Vorliegen einer 
großen Wahrscheinlichkeit (die Differenz liegt zwischen 
dem zwei- und dreifachen Wert des mittleren Fehlers) 
begnügen. Es bleibt anzumerken, daß hohe (das Serum 
übertreffende) Ergußbilirubinwerte immer dann für Tumor 
sprechen, wenn ein hämorrhagischer Lungeninfarkt, der 
ja nach Ansicht vieler Pathologen nur bei Stauung im 
kleinen Kreislauf vorkommt, ausgeschlossen werden 
kann. 


Für die Unterscheidung der Tumorexsudate vom ent- 
zündlichen Typ gegenüber den echten Pleuritiden stehen 
also 3 Merkmalsgruppen zur Verfügung: der vergleichs- 
weise geringere Proteingehalt des Serums und der Erguß- 
flüssigkeit, die Konkordanz des W.B. und die das Serum 
übertreffende Höhe der Ergußbilirubinwerte. Eines dieser 


:Merkmale wird wohl in jedem Falle ausgeprägt und dann 


richtungweisend sein, wenn die übrigen Kriterien eine 
Differenzierung nicht gestatten. Eine weitere Beobach- 
tung mag für diesen schwierigen Fragenkreis als Beispiel 
dienen. 

J. S., 16 Jahre alt. F.A. und E.A. belanglos. Im Jan. 1952 erstmals 
vorübergehend Stechen auf der re. Brustseite. Seit 1.4.1952 zu- 
nehmend Atemnot, Fieber und etwas Husten ohne Auswurf. Keine 
Gewichtsabnahme. Einweisungsdiagnose: Pleuritis exsudativa (idio- 
pathica). 

Klinikaufnahme am 6.4.1954: relativ guter AZ., hohes Fieber, 
massiver Erguß re., Lunge röntg. ohne verwertbaren Befund. Hb. 75%, 
Leuko. 10500, Senkung 110/130. Entlastungspunktionen 
am 7. und 9. 4. 1952: Erguß stark hämorrhagisch, Riv. +, sp. G. 1035; 
Proteingehalt 4,29%. Zytologie: vorwiegend Segmentkernige. WB. 
im S. 40, im E. 35 mg%. Bilirubin im S. 0,7, im E. 2,5mg%. Behand- 
lung mit Irgapyrin und Neoteben. Nach vorübergehender Besserung 
ab 20. 4. 1952 erneut Schmerzen beim Atmen und hohe Temperaturen 
Der Erguß ist jetzt serös und tiefgelb, sonst unverändert. Bei weiteren 
Punktionen gelingt es, Gewebsbröckel zu aspirieren. Histolog. Befund 
(Prof. Randerath): teils rund-, teils spindelzelliges Sarkom. 

Neben der hämorrhagischen Beschaffenheit des Ergusses, die 
übrigens auch bei Tuberkulose nicht ganz selten vorkommt, war es 
hier hauptsächlich die Konkordanz des W.B., die auf einen Tumor 
aufmerksam machte. 


Die letzte Gruppe unserer Tabelle, in der die Pleura- 
ergüsse bei Neubildungen des Iymphatischen Gewebes 
zusammengefaßt werden, unterscheidet sich von den ent- 
zündlichen und. den tumorbedingten Exsudaten vornehm- 
lih durch die relativ geringe Höhe des Ergußprotein- 
spiegels. Das elektrophoretische Bild der Ergüsse ist 
wenig charakteristisch; im Serum hingegen besteht bei 
hochgradigen entzündlichen Veränderungen eine exzes- 
sive Hypoproteinämie, wie man sie bei Karzinomen nur 
selten und spät, bei unkomplizierten Pleuritiden wohl 
niemals und auch sonst eigentlich nur bei nephrotischen 
Syndromen antreffen kann. Als weitere charakteristische 
Unterschiede gegenüber den entzündlichen Exsudaten 
nennen wir die stets konkordante Verkürzung des W.B. 
sowie die Konkordanz der Glukosewerte. Der Stauungs- 
{yp der malignen Tumoren kann auf Grund der Protein- 
befunde mit Sicherheit abgetrennt werden. Gegenüber 
dem entzündlichen Typ fehlt hier die Erhöhung der Erguß- 
bilirubinwerte; findet man doch eine hämorrhagische Be- 
schaffenheit der Ergußflüssigkeit im Rahmen der hier 
besprochenen Gruppe nur bei metastasierenden Sarkomen 
des !ymphatischen Gewebes, die, wie man leicht einsieht, 
Im Hinblick auf die (an sich willkürliche) Gruppeneintei- 
lung als Grenzfälle zu werten sind. Man kann deshalb 
eine eindeutige Differenzierung nicht erwarten. Die 
Schwierigkeiten der differentialdiagnostischen Situation 
nogen in diesem Zusammenhang an einem letzten Bei- 
Spiel dargestellt werden. 
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H. H., 65 Jahre alt. Vorgeschichte o.B. Seit Herbst 1951 zunehmende 
Kraftlosigkeit und Blutarmut, deren Ursache vom Hausarzt nicht 
geklärt werden konnte. Man dachte schon frühzeitig an einen Tumor, 
ohne jedoch bei mehrfachen Rö.-Untersuchungen einen Anhaltspunkt 
finden zu können. Verdachtsdiagnose: perniziöse Anämie. 

Klinikaufnahme am 25.3.1952: sehr hinfällige Patientin. Thorax- 
organe klin. und röntg. 0.B. Die Leber steht 1% Qf., die Milz 2 Qf. 
unterhalb des Rippenbogens. Hb. 55%, Ery. 3,5 Mill. Hohe septische 
Temperaturen. Alle Blutkulturen steril, Fokalsuche ohne Ergebnis. 
Der einzige Anhaltspunkt war der Nachweis hämolytischer Staphylo- 
kokken in A- und B-Galle. In Ermangelung weiterer Befunde wurde 
zunächst eine Cholangitis lenta vermutet, eine Verdachtsdiagnose, 
die bei negativem Ergebnis der Probelaparotomie jedoch revidiert 
werden mußte. Kryptogenetische Sepsis? Im weiteren Verlauf trotz 
zahlreicher Bluttransfusionen keine Besserung. Ende Juli 1952 tritt 
ein Pleuraerguß li. hinzu. Probepunktion: Erguß leicht hämor- 
rhag., Riv. +, sp. G.1023; Serumproteine 4,82 9% (39:19:18: 24) 
Ergußproteine 2,589% (56:8:9:27). Zytologie: kein Anhalt für 
Tumorzellen. W.B.55 mg%, S. — E. Glukose im S. 120, im E. 113 mg%. 
Verdacht auf Tumor des lymphatischen Systems! — Weiter zu- 
nehmende Kachexie, Exitus am 8.10.1952. Autopsie (Path. Institut 
Heidelberg, Prof. Randerath): Rundzellensarkom der Milz, 
Metastasierung der regionalen Lymphknoten, kleinapfelgroßer Ge- 
schwulstknoten an der Innenfläche der 6. Rippe li. 

In diesem Falle war die Diagnose bis zum Tode unklar geblieben. 
Einzig die starke, konkordante Verkürzung des W.B. in Verbindung 
mit konkordanten Glukosewerten und mit den charakteristischen Ver- 
änderungen der Serum- und Ergußproteine hatte das Vorliegen eines 
vom lymphatischen System ausgehenden Tumors wahrscheinlich 
gemacht. 

Nachdem nun die Methoden und Kombinationsmöglich- 
keiten der klinisch-chemischen Differentialdiagnose be- 
schrieben worden sind, müssen wir ihre Gültigkeit für 
gewisse, allerdings seltene Fälle doch wieder etwas ein- 
schränken, dann nämlich, wenn die für den Erguß ursäch- 
liche Krankheit durch eine 2., vorausgehende oder hinzu- 
tretende Krankheit kompliziert wird. Bereits an anderer 
Stelle haben wir die Beobachtung von Gsell (2) zitiert 
und bestätigt, wonach bei Männern im höheren Lebens- 
alter Leberzirrhose und Pleuritis exsudativa relativ häu- 
fig zusammentreffen. In solchen Fällen findet man, wie zu 
erwarten, einen positiven und konkordanten Ausfall der 
Takata-Reaktion, außerdem aber in Abweichung von der 
Regel eine Konkordanz des nur mäßig verkürzten W.B. 
Das von der Norm abweichende Verhalten dieser Fälle 
muß wohl auf die Dysproteinämie der Leberzirrhose be- 
zogen werden, wobei dem Quotienten a-Globuline/y-Glo- 
buline offenbar eine gewisse Bedeutung zukommt (4). 
Auch andere Krankheiten, die mit Serumproteinverände- 
rungen dieser Art einhergehen, können den Ausfall des 
W.B. in der genannten Weise modifizieren. Die Diskor- 
danz der Glukosewerte — wie auch die übrigen Erguß- 
eigenschaften — bleiben hierbei allerdings unberührt, so 
daß man sich bei der Differentialdiagnose durchaus behel- 
fen kann. Vollständigkeitshalber sei angemerkt, daß die 
typischen Merkmale der Pleuraergüsse auch bei länger 
bestehendem Seropneumothorax aus bisher unbekannten 
Gründen (Einwirkung des Luftsauerstoffs?) verwischt 
werden. 

Ein besonderer Hinweis gebührt endlich auch noch der Takata- 
Reaktion, die in der Synopsis unserer Befunde anscheinend nur eine 
untergeordnete Rolle spielt. Gleichwohl kann sie in der Differential- 
diagnose zwischen Entzündung und Tumor wertvolle Dienste leisten 
An Hand unseres Beobachtungsgutes haben wir in Übereinstimmung 
mit Jezler (3) festgestellt, daß die Takata-Reaktion bei Tumoren 
nur außerordentlich selten positiv ausfällt und selbst dort negativ 
bleibt, wo die Leber von ausgedehnten Metastasen durchwachsen ist. 
Nur ein einziges Mal sahen wir eine positive Takata-Reaktion bei 
einem primären Leberkarzinom; wie bei der Sektion konstatiert 
wurde, war hier der Tumor auf dem Boden einer Leberzirrhose zur 
Entwicklung gekommen. Sonst aber ist das Zusammentreffen von 
Tumor und positiver Takata-Reaktion äußerst selten. Der positive 
Ausfall der Takata-Reaktion schließt das Vorliegen eines Tumors 


. zwar nicht aus, sollte aber zur Überprüfung der Diagnose Anlaß geben. 


Für das Vorgehen in der Praxis der Klinik, dem wir im 
Rahmen unserer Fragestellung besonderen Wert beimessen, 
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sei nun ganz allgemein der folgende einfache Weg empfoh- 
len: Zur ersten Orientierung genügt eine näherungsweise 
Bestimmung des Ergußproteinspiegels (N-Bestimmung, 
Refraktometrie, sp. G.) in Verbindung mit dem W.B. in 
Serum und Ergußflüssigkeit. Ein Proteingehalt unter 39% 
spricht bei normaler oder verlängerter W.-Konkordanz 
immer für ein unmodifiziertes Transsudat (Herzinsuffi- 
zienz oder Leberzirrhose), bei verkürzter W.-Konkordanz 
hingegen für ein entzündlich-modifiziertes Transsudat 
oder auch für das Vorliegen einer der sog. „lymphati- 
schen Neubildungen“, wobei das Verhalten der Serum- 
proteine den Ausschlag gibt. Liegt der Proteingehalt über 
3g%, so deutet die normale oder verkürzte W.-Konkor- 
danz auf das Vorliegen eines Tumors; eine Pleuritis 
exsudativa kommt nur dann in Betracht, wenn eine mit 
Dysproteinämie einhergehende 2. Krankheit (z. B. Leber- 
zirrhose) komplizierend hinzutritt. Ergänzende Unter- 
suchungen, insbesondere das Verhalten der Glukose und 
des Bilirubins, werden hier weitere Aufschlüsse geben. 
Zur Beurteilung des letzteren genügt oft der einfache 
Farbvergleich mit dem zugehörigen Serum, so daß man 
auf die zeitraubende quantitative Methode verzichten 
kann. Der positive Ausfall der Takata-Reaktion (Serum 
genügt, da stets konkordant!) spricht in Zweifelsfällen 
gegen Tumor. Findet man schließlich eine ergußverkürzte 
Diskordanz des W.B., so wird unabhängig vom 
Proteinspiegel zunächst immer eine entzündliche 
Krankheit anzunehmen sein. Mittlere und niedrige Pro- 
teinwerte lassen ausnahmsweise den: Verdacht auf einen 
Tumor zu, wenn das Verhalten der Serumproteine und 
der Ergußbilirubinspiegel in die gleiche Richtung weisen. 


Tab. 2: Ergußproteingehalt und Weltmann-Band als richtungweisende 
Befunde in der klinisch-chemischen Ergußdiagnostik. 
E. U. — Ergänzende Untersuchungen 


Ergußproteingehalt in g% 


Weltmann-Band 


0—2 2-3 | 3—4| _über 4 
Ergußverlängerte Unmodifi- (Pleura- 
Diskordanz zierte Trans- empyene) 
1a sudate 
25 mg% CaCl,) Leberzirrhose) 
normal oder Entzündl.-modifizierte | Tumorbedingte Pleura- 
mäßig verkürzt Transsudate ergüsse, sog. Stau- 
(25—40mg% CaCl,)| E. U.: Serumproteine, ungstyp 
Takata, Bilirubin Nur ausnahmsweise 
entzündliche Exsudate 
vo bei starker Dyspro- 
3 teinämie (y-Glob.ver- 
g mehrg.) 
N E. U.: Serumproteine, 
Glukose, Takata 
stark verkürzt Ergüsse bei Neubildg. | Tumorbedingte Pleura- 
(über 40mg% des Iymphat. Gewebes | ergüsse, sog. entzünd- 
CaCı,) E. U.: Serumproteine licher Typ 
Takata, Bilirubin E. U.: Serumproteine, 
Takata, Bilirubin 
Entzündliche Exsudate 
Nur ausnahmsweise 
Ergußverkürzte tumorbedingte Ergüsse E.U.: Serumproteine, 
Diskordenz (entzündlicher Typ) Takata, Bilirubin 


bei niedrigen Erguß- 
proteinwerten 


Diese einfachen Überlegungen, die in der Tab. 2 noch 
einmal schematisch dargestellt sind, erlauben wohl in 
jedem Falle eine vorläufige Orientierung, oft aber auch 
schon die endgültige Diagnose der zugrunde liegenden 
Krankheit. Wo weiterhin Zweifel bestehen, werden er- 
gänzende Untersuchungen (s. ob.) in Verbindung mit der 
Anamnese und dem klinischen Bilde die Entscheidung 
herbeiführen. Wie schon einleitend bemerkt wurde, kann 
die Proteingrenze von 39% im Einzelfall selbstverständ- 
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lich nach beiden Richtungen hin überschritten werde::; 
Unregelmäßigkeiten dieser Art fallen jedoch keineswe:s 
erschwerend ins Gewicht, wenn man sich erst einm:l 
daran gewöhnt hat, mehrere unabhängige Variab'. 
gleichzeitig zu berücksichtigen. 

Mit diesen allgemein gehaltenen Richtlinien, die man 
durch eine beliebig große Zahl von Beispielen veraü- 
schaulichen könnte, schließen wir unsere Ausführung°n 
über die klinisch-chemischen Möglichkeiten der Ergu)- 
diagnostik und empfehlen die beschriebene Verfahren;- 
weise zur Nachprüfung und Anwendnug in der Praxis. 
In vielen einwandfrei diagnostizierten Fällen wird man 
auf die dargestellten Methoden teilweise oder auch ganz 
verzichten können; immerhin lehrt die Kasuistik, daß 
auch scheinbar sichere Diagnosen mitunter in Frage ge- 
stellt und revidiert werden müssen. Klinisch-chemische 
Untersuchungen auf breiter Basis werden deshalb in je- 
dem Falle zur Sicherung der Diagnose beitragen; man 
verfolgt damit ein Ziel, das um so lohnender erscheint, 
als einer sinnvollen und rationellen Therapie immer die 
einwandfreie Erkennung der zugrunde liegenden Krank- 
heit vorausgehen muß. 


Schrifttum: 1, Bergel, A.: Zschr. Altersforsch., 1 (1939), S. 27. — 2. Gsell, 
O.: Beitr. Klin. Tbk., 75 (1930), S. 701. — 3. Jezler, A.: Zschr. klin. Med., 114 (1930), 
S. 739. — 4. Keller, C.: Dtsch. Arch, klin. Med., 201 (1954), S. 136, S. 539. — 5. Keller, 
C. u. Spang, K.: Dtsch. Arch. klin. Med., 200 (1953), S. 155. — 6. Lichtwitz, L.: Klinische 
Chemie, 2. Aufl., Berlin (1930). — 7. Reuss, A.: Dtsch. Arch. klin. Med., 24 (1879), 
S. 583; ib. 28 (1881), S. 317.-— B. Rivalta: Riforma med. (1895), zit. n. Lichtwitz. — 
9, Runeberg, S.: Dtsch. Arch. klin. Med., 35 (1884), S. 266. — 10. Schlesinger, H.: 
Erg. inn. Med., 13 (1914), S. 138. — 11. Staehelin, R.: In Handbuch der Inneren 
Medizin, 2. Aufl., Bd. II, Teil 2, S. 1159, Berlin (1930). — 12. Tinney, W. S. a. 
Olsen, A, M.: J. thorac. surg., 14 (1945), S. 248. 


Anschr. d. Verf.: Mainz, Physiol.-chemisches Institut der Universität. 


Die individuelle Narkose im mittleren Opera- 
tionsbetrieb unter Berücksichtigung der alten 
und modernen Verfahren 
von Dr. F. Falk undDr.B. Seidel 


Zusammenfassung: Aus den Erfahrungen an über 30 000 Äther- 
narkosen und 800 Narkosen mit Flaxedil- (Curare-) Anwen- 
dung kommen wir zu dem Schluß, daß im mittleren Operations- 
betrieb von einer übermäßigen Anwendung der Narkosen mit 
curareartig wirkenden Präparaten zu warnen ist. Sie sollen den 
größeren Eingriffen vorbehalten bleiben. In der Hand des 
erfahrenen Anästhesisten stellen sie auf dem Gebiete der 
gerade im Fluß befindlichen Anästhesie einen großen Fori- 
schritt dar. Es soll mit unserer Abhandlung die Möglichkeit 
einer Synthese zwischen alten und modernen Narkosever- 
fahren im mittleren Operationsbetrieb aufgezeigt werden. 


Zu einem Zeitpunkt, da sich für viele operative Ab- 
teilungen die Frage erhebt: „Sollen wir weiter an der 
alten Äthertropfnarkose festhalten oder soll ein teurer 
Kreislaufnarkoseapparat angeschafft werden?”, wollen 
wir aus unserer vielseitigen Erfahrung darüber berichten, 
was sich unseres Erachtens für die möglichst risikoarme 
Narkose eignet. 

Die Erfahrungen wurden an ca. 30 000 Äther- und über 
800 Kombinationsnarkosen mit Muskelrelaxantien (Fla- 
xedil oder Curare) gesammelt, die von den zwei Ver- 
fassern selbst an folgenden Kliniken durchgeführt wurden: 
Privatklinik Josephinum, München (Dir.: Prof. Dr. L. 
Kielleuthner), Krankenhausr.d.Isar (Chefarzt: Dr. 
K. Grasmann), Urologische Klinik (Chefarzt: Doz. Dr. 
F. May), Chirurgische Universitätsklinik (Dir.: Prof. Dr. 
E. K. Frey). Bei den vielen tausenden von Narkosen 
hatten wir keinen unmittelbaren Todesfall zu verzeichnen. 


Die Prämedikation besteht aus 0,1—0,3g Luminal und 
1—2 Dragees Atosil am Vorabend. 30—40 Minuten vor 
dem Eingriff wird Pantopon-Atropin und evtl. "/s bis 
1 Ampulle Atosil intramuskulär verabreicht. Bei Kindern 
bis zu 10 Jahren geben wir nur Atropin und evtl. etwas 
Dolantin. Einer psychisch schonendsten Vorbereitung 
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messen wir im Rahmen der Zwischenfallverhütung größte 
Bedeutung bei. 


Die Narkoseeinleitung wird im allgemeinen mit dem 
seit 1933 im Gebrauch stehenden Evipan-Natrium vorge- 
nommen. Die Patienten verlangen geradezu nach einer 
„Armnarkose“. 1,0g Evipan darf nur in einem Zeitraum 
von 5 Minuten injiziert werden. Bei Verabfolgung von 
intravenösen Barbituratnarkotika muß immer die Mög- 
lichkeit einer sofortigen aktiven Sauerstoffbeatmung ge- 
geben sein. Im Greisenalter geben wir weder S.E.E. noch 
Evipan. Die Narkose wird mit 0,5g Inactin (L. A.Boer) 
oder mit N®gO—O: im Verhältnis 60 :40 mit etwas Äther 
(A. Lautner) eingeleitet. Die Narkoseeinleitung bei 
Kindern erfolgt entweder mit einem Evipan- oder Inactin- 
klysma in der üblichen Dosierung, auch Avertin hat sich 
uns in ca. 5000 Fällen gut bewährt, oder mit einem 
90%igen Lachgas-Sauerstoff-Gemisch oder einigen Tropfen 
Chloräthyl (©. Jüngling). 

Das Äther-Sauerstoff-Gemisch ist bei Kindern das Nar- 
kotikum der Wahl. Bei Ätherverwendung oder Cyclo- 
propangabe verbietet sich die Anwendung des funken- 
erzeugenden elektrischen Stromes. 

Wird wegen der langen Dauer der Operation, wegen 
Lungenaffektionen oder wegen einer Leberschädigung 
usw. die Durchführung einer kombinierten Evipan- 
(Inactin-) Lachgas-Sauerstoff-Curare-Narkose vorgenom- 
men, so hat sich uns besonders das synthetische curare- 
artig wirkende Präparat Flaxedil dann bewährt, wenn 
keine Atemmuskellähmung geplant ist. Flaxedil bietet 
gegenüber den natürlichen Curarepräparaten den Vorteil 
der schnelleren Ausscheidung, der größeren Wirkungs- 
breite zwischen abdomineller und thorakaler Muskel- 
lähmung und der Verminderung der Histaminfreisetzung 
aus dem Gewebe um über 50%. Ferner zeigt sich kein 
Einfluß auf Gefäßtonus, Leber- und Nierenfunktion sowie 
Zentralnervensystem. Die Muskellähmung kann, wie bei 
Curare, durch Prostigmin schnell aufgehoben werden. 


Die Durchführung der Narkose gestaltet sich nach Ab- 
wägung der Vor- und Nachteile der zur Wahl stehenden 
Methoden wie folgt: 

1. Die kleinen Eingriffe in der Sprechstunde werden in 
Chloräthylrausch, Inactin-Citoeunarcon-Baytinal intra- 
venös, oder in Lokalanästhesie vorgenommen, wobei 
letzterem bei Bedarf Arterenol zugesetzt wird. 

2. Appendektomien, Herniotomien, die meisten gynäko- 
logischen Eingriffe werden nach Evipan-Inactin-Einleitung 
in einer kombinierten Sauerstoff-(1 It/min-)Lachgas- (0,5 
bis 1 It/min-)Äther-Narkose mittels des Dräger-Kreislauf- 
apparates durchgeführt. 

3. Strumektomien werden nach Evipaneinleitung 0,5 bis 
1,0g in einer Sauerstoff- (1 It/min-) Lachgas- (0,5—2 lt/min-) 
Äther- (10—30 ccm pro Eingriff-)Narkose vorgenommen. 
Zur Verminderung der  Luftemboliegefahr atmet der 
Patient bei dichtsitzender Maske gegen einen Überdruck 
von 5cm Wassersäule. Es kommt dann zu einer Rück- 
stauung in das Venensystem des Halses (Kaspar). Bei 
technisch schwierigen Strumen und bei starker Einengung 
der Trachea wird in Succinylcholin-Atemstillstand intu- 
biert (Zürn) und dann die oben beschriebene Narkose an- 
geschlossen. 

4. Operationen der Gallenwege, des Magens, Eingriffe 
größeren Ausmaßes an Darm und Urogenitalsystem wer- 
den in einer oberflächlichen Evipan- (Inactin-) (1 g Höchst- 
dosis-)Lachgas- (1—3 It/min-)Sauerstoff- (1 It/min-)Narkose 
bei halbgeschlossenem System mit Hilfe des synthetischen, 
curarisierenden Mittels Flaxedil, 2—4ccm Anfangsdosis, 
durchgeführt. Wenn der Patient intubiert wird, kann man 
bei Beherrschung der ganzen Technik auch ein natürliches 
Curarepräparat verabfolgen, da sich dann bei schwierigen 
Eingriffen eine noch bessere Entspannung der Muskulatur 
erzielen läßt. 
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So sehr die moderne Narkose der alten Forderung nach 
oberflächlicher, leichter Narkose mit Hilfe der curareartig 
wirkenden Drogen gerecht wird, so hat sich doch das 
Risiko in den Händen wenig Erfahrener um ein beträcht- 
liches erhöht. Vor allem ist es die Hypoxie, die alle an- 
deren Gefahren in den Schatten stellt. Innerhalb eines 
Zeitraumes von 10 Jahren wurden in der englisch spre- 
chenden Welt 1300 Fälle von Anoxietod beschrieben 
(Jarmann). Es genügt schon eine Anoxie von 3 Min. 
um irreparable Schäden an der Großhirnrinde hervorzu- 
rufen. So lehnen wir das Prinzip des geschlossenen 
Systemes in der Narkose ab, da man nie eine genaue 
Übersicht über das Gasgemisch im Atembeutel hat. Selbst 
das Phänomen der Zyanose ist bei Anämischen nicht zu 
verwerten, da es erst bei 5 g/100 ccm reduziertem Hämo- 
globin auftritt. Bei ausgebluteten, stark anämischen Pa- 
tienten ist von der kombinierten Evipan-Sauerstoff-Lach- 
gas-Curare-Narkose Abstand zu nehmen und dafür eine 
Äthernarkose mit viel Sauerstoff evtl. unter Zuhilfenahme 
des Flaxedils vorzunehmen. Die Wiederauffüllung des 
Kreislaufes mit isotonischen Lösungen, besser Spender- 
blut, ist immer anzustreben. Vor jeder Bluttransfusion 
ist die Vornahme einer Kreuzprobe unerläßlich, da die 
Transfusion als Eingriff mit der gleichen Mortalität be- 
lastet ist wie die Appendektomie. Bei Äthergaben wird 
die muskelerschlaffende Wirkung des Flaxedils wie auch 
der natürlichen Curarepräparate verdoppelt. 


Schrifttum: Boere, L. A.: Leiden Anaesthesist, 3, 1, S. 6—7. — Jarmann: 
Brit. J. Anaesth., 16 (1939), S. 100. — Jüngling, O.: Narkosen beim Säugling u. 
Kleinkind. D. Chirurg. (1954), S. 557. — Kaspar: Zur Technik der Kropfoperation. 
Dtsch. Zschr. Chir., 256 (1942), S. 4. — Lautner, A.: Die Anästhesie im Greisenalter 
und ihre anoxischen Gefahren. Anästhesist, 3 (1954), 2, S, 86. — Zürn, L.: Die allg. 
Anästh. bei größ. chir. Eingriffen. Buch, Theorie u. Praxis der allg. Anästh. bei 
größeren dir, Eingr. Schön F. Verlag. Carl Hauser, München. — Zürn, L.: Ver- 
besserung der Intubation mit Celocurin, Chirurg, 23 (1952), 4, S. 171—174. 


Anschr. d. Verf.: Dr. Fritz Falk, München, Schönfeldstr. (Josephinum); Dr. Bern- 
hard Seidel, München 5, Baaderstr. 67/III. 


Aus der Universitäts-Hautklinik Bonn (Direktor: Prof. Dr. O. Grütz) 


Das Resistenzproblem im Verhältnis zur Klinik 
und Therapie 


von Dr. med. G. Veltman 


Zusammenfassung: Nach einem kurzen Überblick über die 
epidemiologische Bedeutung und den wahrscheinlichen Ent- 
stehungsmechanismus der Resistenz wird auf das Resistenz- 
problem bei der Tuberkulose und insbesondere auf die Frage 
der Übereinstimmung zwischen in vitro-Testung und klinischem 
Heilverlauf näher eingegangen. Die möglichen Ursachen der 
gar nicht selten beobachteten Diskrepanz zwischen dem bak- 
teriologischen Testergebnis und dem Verlauf der Krankheit 
werden erörtert. Vor einer Überbewertung des bakteriolo- 
gischen Testergebnisses gegenüber dem klinischen Befund bei 
der Aufstellung des Therapieplanes wird gewarnt. 


Seit der Einführung der Chemotherapie dürfte kein Pro- 
blem eine solche Bedeutung erlangt haben, wie das der 
Arzneifestigkeit oder der Erregerresistenz. Bereits Ehr- 
lich hatte die Gefahr des Festwerdens der Parasiten 
gegen bestimmte Arzneimittel — damals des Arsens — 
erkannt und auch bereits auf eine Möglichkeit zu deren | 
Überwindung, nämlich auf die kombinierte Anwendung 
mehrerer Chemotherapeutika, hingewiesen. Er glaubte 
bemerkt zu haben, daß unter dem Einfluß zweier diffe- 
renter Arzneimittel eine Resistenzzunahme, die natur- 
gemäß für die weitere Behandlung ein schweres Hemmnis 
bedeutet, viel weniger leicht einträte. Während aber zu 
seiner Zeit die praktischen Auswirkungen dieses biologi- 
schen Phänomens noch unbedeutend waren und daher 
keiner besonderen Beachtung bedurften, änderte sich dies 
mit dem Beginn der von Domagk inaugurierten Ära 
der modernen Chemotherapie und der vielseitigen An- 
wendung der Antibiotika. 
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Bei der Bekämpfung der Gonorrhoe, die infolge 
der Kriegs- und Nachkriegswirren gerade zu dieser Zeit 
besonders verbreitet war, beobachteten wir erstmals in 
zunehmendem Maße Versager gegenüber Sulfonamiden, 
als deren Ursache eine Resistenzzunahme der Erreger 
nachgewiesen werden konnte. Während die Anzahl der 
primär resistenten Keime im Beginn etwa bei 20—30% 
lag, kam es jetzt zu einem immer weiteren Absinken der 
Heilungsquote, und erst durch die Entdeckung des Peni- 
cillins und die Ablösung der Sulfonamide durch dieses 
konnte eine weitere Resistenzentwicklung unterbrochen 
werden, wenn auch damit das epidemiologische Problem 
als solches keineswegs gelöst war. Im Gegenteil, nach den 
neuesten Arbeiten schwanden bei den laufenden Testungen 
der während der Jahre 1948—1950 anfallenden peni- 
cillinempfindlichen Gonokokkenstämme die sensiblen 
Stämme von 1948, und Stämme mit höherer Resistenz 
traten auf (Schreus). Daß bisher eine Minderung des 
therapeutischen Penicillineffektes nicht festgestellt wer- 
den konnte, ist wohl dadurch zu erklären, daß der Rück- 
gang der Empfindlichkeit noch nicht weit genug fort- 
geschritten ist und der Penicillinspiegel bei der heutigen 
Dosis von 400000 OE. zur sicheren Heilung noch aus- 
reichend ist. 

Ähnliche Verhältnisse haben sich auch auf dem Gebiet 
der Ungeziefer- undInsektenbekämpfung 
angebahnt. Während in den ersten Nachkriegsjahren die 
Bekämpfung der verschiedenen Insekten — der gemeinen 
Stubenfliege, der Stechmücke oder der Moskitos — durch 
den Einsatz der sog. Kontaktinsektizide außerordentlich 
erfolgreich war, so daß man diese schon fast für ausgerot- 
tet hielt, nahmen die Insekten in der letzten Zeit trotz der 
Anwendung der verschiedensten Vertilgungsmittel wie- 
der zu. Auch hier haben sich also unter den Bekämpfungs- 
maßnahmen im Laufe der Zeit weniger empfindliche 
Stämme herausgebildet, und die Resistenz ist schließlich 
so weit fortgeschritten, daß wir heute Fliegen kennen, 
die gegen alle gebräuchlichen chlorierten Kohlenwasser- 
stoffe resistent sind, ja es wurden in den Laboratorien 
Stubenfliegenstämme gezüchtet, die sich zeit ihres Lebens 
in Käfigen aufhalten können, deren Wände einen dicken 
Kristallbelag von Insektiziden tragen (Luers). 


Als Ursache der Resistenz muß mit größter Wahr- 
scheinlichkeit eine Spontanmutation der Erreger mit an- 
schließender Selektion durch das betreffende Medikament 
angenommen werden. Bereits vor der Einwirkung des 
betreffenden Agens und unabhängig von diesem entstehen 
durch Mutation innerhalb einer bestimmten Bakterien- 
population verschieden empfindliche Erregervarianten, 
auf die nun das Medikament einwirkt. Hierbei werden die 
sensiblen Erreger vernichtet, während die weniger emp- 
findlichen Keime erhalten bleiben und sich weiter ver- 
mehren können. 

Aus dieser Erklärung für die Entstehung der Resistenz 
ergeben sich 2 Hinweise, die für unsere weiteren Betrach- 
tungen von besonderer Wichtigkeit sind: 

1. Da die Spontanmutationen in jedem Falle und vor der 
Einwirkung des Medikamentes stattfinden, so kann eine 
echte, bakterielle Resistenz nur dann eintreten, wenn das 
Medikament tatsächlich eine selektive Wirkung im Sinne 
der Vernichtung des sensiblen Anteiles der Bakterien- 
population entfaltet. Sie ist daher ein Gradmesser für die 
direkte Wirkung des Medikamentes auf die Erreger. Tritt 
also bei längerer Behandlung weder eine vollkommene 
Abtötung der Bakterien noch eine Resistenzzunahme ein, 
so kann die direkte Wirkung des Medikamentes auf die 
Erreger nicht sehr ausgeprägt sein, da eine Selektion 
durch dieses nicht stattgefunden hat. 

2. Da es sich bei der Ausbildung der verschieden 
empfindlichen Bakterienvarianten um Spontanmutationen 
handelt, so ist dieser Vorgang irreversibel. Die resistent 
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gewordenen Erreger behalten den einmal erlangten Grad 
ihrer Unempfindlichkeit bei. 


Welche Veränderungen im Bakterium selbst den Muta- 
tionen zugrunde liegen, und wie sich diese Änderungen 
im einzelnen auswirken, ist noch nicht bekannt. Die 
Determinierung der Bakterienindividuen erfolgt wahr- 
scheinlich genau wie bei den höheren Arten durch Gene 
oder genähnliche Einheiten der Bakterienzelle, wie aus 
dem Vorkommen von Kernen bzw. Kernäquivalenten und 
ähnlichen Fundamentaleinheiten, die im wesentlichen aus 
Thymonukleinsäuren bzw. Desoxyribonukleinsäuren be- 
stehen, geschlossen werden kann. Es würde sich demnach 
um genetische Änderungen handeln, die ihrerseits be- 
wirken, daß bestimmte fermentative Stoffwechselvorgänge, 
die durch das Vorhandensein des Medikamentes bisher 
blockiert waren, nun doch in dessen Gegenwart ablaufen 
können. Diese Änderung im Stoffwechselgeschehen kann 
sogar so weit gehen, daß diese nicht nur nicht durch den 
Medikamentzusatz im Nährboden gehemmt werden, son- 
dern um so üppiger wachsen, je höher die Konzentration 
des betreffenden Mittels im Nährboden ist, und endlich 
ohne diesen Nährbodenzusatz überhaupt nicht mehr 
wachsen können. Man nennt dieses, vor allem beim 
Streptomycin beobachtete merkwürdige Verhalten der 
Bazillen „Dependance” (Coletsos). 


Für die Tuberkulose schien mit der Einführung der 
Chemotherapie das Resistenzproblem eine ganz besondere 
Bedeutung zu bekommen. Handelte es sich doch hier um 
eine chronische Infektionskrankheit, bei der wir von 
vorne herein mit langen Behandlungszeiträumen rechnen 
müssen, in denen die Tuberkelbazillen — eine ausreichende 
selektive Wirkung des Medikamentes vorausgesetzt — 
genügend Zeit haben würden, resistent zu werden. Auch 
bestehen bei dieser Krankheit insofern besondere Diffu- 
sionsprobleme, als infolge der pathologisch-anatomischen 
Besonderheiten im Bereich der käsig zerfallenden oder 
bindegewebig vernarbten tuberkulösen Herde der Medi- 
kamentgewebsspiegel niedriger liegen dürfte als der Blut- 
spiegel, so daß durch solche unterschwelligen Dosen 
ebenfalls mit einer schnelleren Resistenzentstehung ge- 
rechnet werden mußte. Welche Ausmaße die Resistenz- 
zunahme besonders unter der Isonikotinsäurehydrazid- 
(INH-) Therapie annehmen kann, zeigen die Angaben 
aus einer Arbeit von Berg und Meissner. Während 
vor der Behandlung von 793 Patientenstämmen 762 
normalempfindlich gegen INH sind, 30 bis 0,1 y/ccm und 
nur 1 bis 10y/ccm Wachstum zeigten, waren nach 
12wöchiger Behandlung von 93 Patientenstämmen nur 
noch 7 normalempfindlich, dagegen zeigten 25 bis 0,1 y/ccm, 
14 bis 1,0y/ccm und 47 bis 10y/ccm Wachstum. 


Von entscheidender Bedeutung ist nun für den Kliniker 
die Frage, inwieweit das Ergebnis der bakteriologischen 
Resistenzprüfung und der klinische Heilverlauf mitein- 
ander übereinstimmen. In welchem Maße kann er sich bei 
der Festlegung des Therapieplanes auf die Ergebnisse der 
in vitro-Testung stützen? Kann die Resistenzbestimmung 
vielleicht für die Prognose der Krankheit mitbestimmend 
oder sogar ausschlaggebend sein? Die Ansichten der 
einzelnen Untersucher zu dieser Frage sind sehr unter- 
schiedlih. Heilmayer und auh Meissner haben 
seinerzeit auf dem Internistenkongreß in Wiesbaden über 
eine 80—90 %ige Übereinstimmung zwischen dem Ergebnis 
der Resistenzbestimmung und dem klinischen Heilverlauf 
berichtet, während Fust annimmt, daß kaum mehr als 
eine 50—60 %ige Übereinstimmung zu erzielen sein werde. 
Auf der anderen Seite fehlt es nicht an Veröffentlichungen, 
in denen ausdrücklich auf die Diskrepanz zwischen der 
Klinik und der bakteriologischen Resistenzprüfung hinge- 
wiesen wird (Berg und Meissner, Bünger und Lass, 
Claus, Glogowski, Tanner). Wir selbst haben bei 
einer größeren Zahl unserer Hauttuberkulosepatienten aus 
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bazillenstämme isoliert und deren Empfindlichkeit be- 
stimmen lassen (Herrmann). Sämtliche Stämme zeigten 
normale Empfindlichkeit gegenüber den Chemotherapeu- 
tizis, obwohl der Heilverlauf äußerst verschiedenartig war. 
Ein Teil der Patienten wurde geheilt, während andere bald 
nach Absetzen der Behandlungrezidivierten oder überhaupt 
nicht auf die Therapie ansprachen (Veltman). Wir sind 
dieser Frage dann tierexperimentell nachgegangen, indem 


wir Meerschweinchen mit einem uns in seiner Sensibilität - 


bekannten Tuberkelbazillenstamm infizierten und dann 
längere Zeit einer Behandlung aussetzten. Waren die 
Tiere unter der Behandlung interkurrent oder nach Ab- 
setzen der Medikation an miliarer Tuberkulose ad exitum 
gekommen, so isolierten wir den betreffenden Stamm 
wieder aus den Organen des eingegangenen Tieres und 
überprüften nun erneut dessen Resistenz: In keinem Falle 
fand sich eine Abnahme der Empfindlichkeit der Erreger 
(Veltman). Auch diese Ergebnisse weisen auf eine man- 
gelnde Übereinstimmung zwischen dem in vitro-Test und 
Heilverlauf hin, und wir wollen im folgenden untersuchen, 
wodurch diese Diskrepanz bedingt sein könnte. 


Schon die Durchführung der verschiedenen Testmethoden 
und ihre Beurteilung bieten mancherlei Fehlermöglich- 
keiten und können so zu wesentlich anderen Ergebnissen 
führen, als wir sie dem klinischen Verlauf entsprechend 
erwartet hätten. Es sind zwar vom deutschen Zentral- 
komitee für die Bekämpfung der Tuberkulose allgemeine 
Vorschriften für dieDurchführung der Resistenzbestimmung 
vorgeschlagen worden, aber auch bei deren Beachtung 
bedarf es noch einer großen Erfahrung auf diesem Ge- 
biete, um zu einer brauchbaren und richtigen Auswertung 
der Versuche zu kommen. Es sei nur daran erinnert, wie 
lange es dauerte, bis sich die Erkenntnis durchgesetzt 
hatte, daß für die Beurteilung der Resistenz eines Stammes 
nicht allein sein Wachstum bei einer bestimmten Konzen- 
tration des tuberkulostatischen Mittels maßgebend ist, 
sondern daß diese vor allem durch das prozentuale Ver- 
hältnis der sensiblen zu den resistenten Erregern inner- 
halb der Gesamtpopulation definiert ist, wobei wir jetzt 
annehmen, daß ein Chemotherapeutikum dann nicht mehr 
wirksam sein wird, wenn der Prozentsatz der resistenten 
Keime in einer Kultur mehr als 50% beträgt (Herrmann, 
Hoffmann u. Schriever). Daß wir bereits durch die 
verschiedenen Methoden — in der Hauptsache der 
Röhrchentest und die Objektträgermethode nach Diss- 
mann-Pryce —, deren jede ihre Vor- und Nachteile hat, 
unterschiedliche Ergebnisse erhalten können, haben ver- 
gleichende Untersuchungen von Meissner ergeben, aus 
denen hervorgeht, daß gerade bei den resistenten und 
mäßig empfindlichen Kulturen die Übereinstimmung beider 
Verfahren nur „leidlich gut bis ausreichend“ ist. 


Daß darüber hinaus bei jeder Testmethode auf die 
erforderliche, aber nicht zu große Einsaatmenge, auf die 
Tichtige Zeit der Ablesung und ein gleichmäßiges Tempe- 
Taturoptimum geachtet werden muß, wird besonders von 
Linzenmeier und Seeliger herausgestellt. Den 
Einfluß verschiedener Temperaturen auf die Hemmung 
des Wachstums des Tuberkelbazillenstammes H 37 Rv 
erkennen wir aus einer Arbeit von Knox, Kin g und 
Woodroffe. Während bei 35° nach 4 Wochen schon 
bei einer Konzentration bei 0,064y/ccm das Wachstum 
au! den Nährböden einsetzt, kommt es bei 40° erst bei 
einer Konzentration von 0,002 y/ccm zur Kolonienbildung, 
was einer verstärkten INH-Wirkung bei höheren Tempe- 
raturen gleichkommt. 


Für die Beurteilung der Resistenzbestimmung und ihren 
P’ögnostischen Wert, insbesondere beim INH, ist der Zeit- 
punkt, an dem die Ergebnisse abgelesen werden, insofern 
von besonderer Bedeutung, als es sich herausgestellt hat, 
daß das INH, im Dubosmedium, innerhalb weniger Wochen 


den tuberkulösen Herden die entsprechenden Tuberkel- 
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vollkommen inaktiviert wird, wobei der Grad der Zerstö- 
rung von der Zeit sowohl als auch von der Temperatur 
und dem pH des Nährbodens abhängig ist (Knox, King, 
Woodroffe).Während nach 4Wochen bei 32° noch 12,5% 
der anfänglichen INH-Konzentration im Nährboden vor- 
handen sind, wird dieses bei 37° in derselben Zeit bis auf 
6,2% und bei 42° bis auf 1,5% des Ausgangswertes zer- 
stört. Bedingt ist diese temperaturabhängige Inaktivierung 
des INH in den gebräuchlichen Tuberkulosenährböden, 
wie Bönicke und Reif zeigen konnten, im wesent- 
lichen durch die darin enthaltenen Phosphate. Je stärker 
die Nährböden gepuffert sind — und das ist gerade bei 
den für den Röhrchentest vorgeschlagenen Nährböden der 
Fall —, um so größer ist auch das Ausmaß der Inaktivie- 
rung, deren Geschwindigkeit mit dem pH des Phosphat- 
puffers und mit steigender Temperatur zunimmt. Bei einer 
Temperatur von 37° ist unter diesen in vitro-Bedingungen 
nach 48 Stunden etwa 97% des INH inaktiviert. Bei einem 
pH von 5,4 werden in der beschriebenen Versuchsanord- 
nung nur 3,0, dagegen bei pH 7,8 98,5% des angegebenen 
INH inaktiviert. 


Für die Beurteilung der prognostischen Bedeutung des 
in vitro-Testes und die Frage einer Übereinstimmung mit 
dem klinischen Verlauf der Krankheit ist es weiterhin 
wichtig zu wissen, daß nicht nur aus den verschie- 
denen Organen eines Menschen, sondern sogar aus ein 
und demselben Organ verschieden empfindliche Erreger 
gezüchtet werden konnten. Claus berichtet, daß sich bei 
postmortalen Resistenzbestimmungen sogar in dicht be- 
nachbarten Herden derselben Lunge sensible und resi- 
stente Keime nebeneinander gefunden hätten, was eine 
Stellungnahme zu obigen Fragen wesentlich erschweren 
dürfte. 


Es scheint zudem nicht gleichgültig zu sein, ob die Er- 
reger, die auf Grund der in vitro-Testungen gegenüber 
dem vorgesehenen Medikament empfindlich sind, bereits 
eine Resistenz gegen ein anderes Tuberkulostatikum ent- 
wickelt haben, da diese nach vorliegenden Untersuchun- 
gen in bezug auf die gegen das neue Mittel zu erwartende 
Resistenz offensichtlich anders reagieren als jene. Nach 
Gernez-Rieux z. B. beträgt die Resistenzzunahme 
gegenüber INH unter der Behandlung mit diesem bei 
Pat. mit einem Streptomycin-sensiblen Stamm innerhalb 
der ersten 5 Monate 7,7 — 23,1 — 30,8 — 38,5 — 38,5%, 
während sie bei der Behandlung von Patienten mit einem 
Streptomycin-resistenten Stamm während derselben Zeit 
52,92 — 70,56 — 88,21 — 88,21 — 100% beträgt. Während 
also ein gegen zwei Medikamente sensibler Stamm, wie 
oben erwähnt, bei gleichzeitiger Einwirkung dieser beiden 
Arzneimittel seine Empfindlichkeit weniger schnell ver- 
liert, würde ein bereits gegen ein Mittel resistenter Stamm 
danach bei der Behandlung mit einem zweiten Medika- 
ment auch gegen dieses rascher resistent werden. 


Auch die Beziehungen zwischen der Resistenz und 
Virulenz sind für unsere Fragestellung nicht ohne Bedeu- 
tung. So wird von einigen Autoren angenommen, daß mit 
der Zunahme der Resistenz die Virulenz der Erreger ab- 
nehme, so wie es etwa Peizer, Widelock und 
Klein in ihren. tierexperimentellen Untersuchungen 
glaubten nachgewiesen zu haben. Sie infizierten Meer- 
schweinchen mit resistenten und sensiblen Stämmen, die 
sie von Patienten isoliert hatten, und fanden, daß die 
mit den resistenten Stämmen beimpften Tiere durch- 
schnittlich länger lebten als die mit sensiblen Erregern 
beimpften Tiere. So gingen von 14 mit einem gegen 
100 y/ccm INH resistenten Stamm nur 5 Tiere spontan 
nach 8 bzw. 9, 10 und 12 Wochen ein, während 9 Tiere 
sogar 15 Wochen überlebten. Dagegen starben sämtliche 
5 mit einem normal empfindlichen Stamm beimpften 
Tiere während der ersten 6—8 Wochen spontan an 
miliarer Tuberkulose. 
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Diesen Untersuchungen käme eine größere Beweiskraft 
dann zu, wenn die Tiere nicht mit verschieden empfind- 
lichen Stämmen, sondern mit den resistenten und sen- 
siblen Varianten ein- und desselben Stammes beimpft 
worden wären, wie wir es etwa bei Karlson und Ykemi 
durchgeführt finden. Sie infizierten Mäuse mit einer sen- 
siblen und resistenten Variante des Stammes H 37 Rv und 
fanden bei beiden Gruppen gleiche Überlebenszeiten, so 
daß in diesen Versuchen keine durch die verschiedene 
Empfindlichkeit der Erreger bedingten Virulenzunter- 
schiede festgestellt werden konnten. Es scheint uns zudem 
außerordentlich schwierig, mit den heute bekannten Me- 
thoden überhaupt genauere Angaben über die feineren 
Virulenzunterschiede unter der Behandlung zu erhalten. 
Die Beobachtung dermorphologischen Wachstumsänderung 
(Cordbildung), die Prüfung des Methylenblau-Reduktions- 
vermögens, die Neutralrotreaktion gestatten uns viel- 
leicht die Unterscheidung virulenter und avirulenter 
Erreger, obwohl auch bei diesen Methoden bisher keine ein- 
heitlichen Ergebnisse erzielt werden konnten. Ob sie zur 
Bestimmung geringerer Virulenzunterschiede ausreichen, 
muß erst noch durch weitere Untersuchungen geklärt wer- 
den. Wir möchten jedoch — gerade auch im Hinblick auf 
die seuchenhygienische Bedeutung dieser Frage — dazu 
raten, auch die von behandelten Patienten stammenden 
Erreger so lange als vollvirulent zu betrachten, bis das 
Gegenteil in überzeugender Weise bewiesen werden 
konnte. 


Fassen wir die obengenannten Schwierigkeiten, die bei 
der Resistenzbestimmung der Tuberkelbazillen, ihrer Be- 
urteilung und Bedeutung beachtet werden müssen, zu- 
sammen, so wird uns die vielfach auftretende Diskre- 
panz zwischen der in vitro-Testung und 
demklinischen Verlauf der Krankheit verständ- 
lich. Ihre Erkenntnis hat dazu geführt, daß in der letzten 
Zeit in zunehmendem Maße vor einer Überbewertung des 
bakteriologischen Testergebnisses gewarnt wird, und die 
verschiedensten Autoren weisen darauf hin, daß der kli- 
nische Befund, die bisherigen klinisch-therapeutischen 
Erfahrungen und der Verlauf der Krankheit allein für die 
Gestaltung der Therapie maßgebend sein sollen. Und 
wenn Tanner heute den Begriff der klinischen Resistenz 
in den Vordergrund stellt, die als Nicht-mehr-Ansprech- 
barkeit der Tuberkulose gegenüber einem Heilmittel, das 
früher eine spezifische antituberkulöse Wirksamkeit ge- 
zeigt hat, definiert wird, und diese klinische Resistenz 
dadurch zu einem komplexen Geschehen wird, 
das die bakterielle Sensibilitätsänderung einschließen 
kann, aber nicht braucht, so wird damit ebenfalls die bis- 
herige Bedeutung der bakteriellen in vitro-Resistenz für 
das Krankheitsgeschehen erheblich eingeschränkt und 
dafür die Reaktion des Organismus, der in seiner wech- 
selnden Allergie und Immunität das Krankheitsbild weit- 
gehend formt, wieder stärker hervorgehoben. 
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Therapeutische Mitteilungen 


Aus dem Neurophysiologischen Laboratorium (Prof. W. Nonne:- 
bruch #, Dr. D. Gross) der Weserbergland-Klinik, Höxter 


Behandlung des Asthma bronchiale durch 
subkutane Dauertropfinfusion mit Megaphe:: 
von Drr. med. D. Gross und J. Meuschke 


Zusammenfassung: An Hand von 5 Patienten, die an Asthma 
bronchiale litten, wird die Wirksamkeit einer Behandlung mit 
Megaphen (50 mg) im s.c. Dauertropf dargestellt. Diese Therapie 
scheint für die Behandlung des Status asthmaticus und des 
Asthma bronchiale, auch in der Hand des ärztlichen Praktikers, 
eine geeignete Methode. 


Im folgenden wird über 5 Patienten berichtet, bei denen 
durch eine subkutane Dauertropfinfusion mit Megaphen 
ein Asthma bronchiale und besonders der Status asthmat. 
überraschend beeinflußt werden konnte. E 

Fall 1 (Krg. Nr. 1104/54): Frau E. R., 52 J. alt. Seit 2 J. Bronchitis, 
Seit 1 J. täglich Asthmaanfälle. Am 10.7.1954 kommt die Pat. in 
einem desolaten Zustand zur Aufnahme. Am Tag und in der Nacht 
je 3—4 schwere Asthmaanfälle. Ständiger Hustenreiz mit Brechnei- 
gung. Röchelnde Atmung, Giemen und Pfeifen. 

Blasse, eingefallene Gesichtszüge. Ist völlig apathisch, da die stän- 
digen Asthmaanfälle sie seit langem ans Bett fesseln und ihr jede 
Betätigung wie Lesen, Schreiben und Handarbeiten unmöglich machen. 
Äußert Suizidgedanken, läßt sich völlig gehen, achtet in Kleidung und 
Körperpflege nicht mehr auf sich und hat jedes Interesse für ihre 
Umwelt verloren. Nachdem die Behandlung in verschiedenen Kliniken, 
zwei längere Aufenthalte im Schwarzwald sowie Behandlungen durch 
mehrere Ärzte erfolglos war, wurde die Pat. zuerst am 10. 7. in das 
ev. Krankenhaus Höxter eingewiesen. Früher bereits mehrmals 
Pyriferkuren ohne Erfolg. Gemeinsam mit den dort behandelnden 
Ärzten wurde versuct, den status asthmaticus zu durchbrechen. 
Zuerst wurde mit Penicillin inhaliert, täglich Priatan, Kalzium und 
Kombetin injiziert, später Asthma-Frenon, Versuch mit AM 49. 
Quaddeln mit Impletol beiderseits der HWS und BWS bis zu den 
unteren Thorakelsegmenten. Anästhesie der Nasenschleimhaut mit 
2% Kokainlösung. 

Jede Nacht erhielt die Pat. Somnifen, Nervophyli und Allional- 
supp. Auch durch diese Behandlung konnte keine Änderung des 
Zustandes erreicht werden. Am 20. 7. erfolgte Verlegung in die 
WEBK. Bei der Aufnahme wurde folgender Befund erhoben: 
Schnappende Inspiration mit Benutzung der Auxiliarmuskulatur. 
Lauter exspiratorischer Stridor, Lungengrenzen nur 1 Querfinger ver- 
schieblich. Hypersonorer Klopfschall. Über allen Lungenabschnitten 
Brummen und Giemen. Cor perkutorisch nicht vergrößert, auskulta- 
torisch wegen der starken pulmonalen Geräusche nicht sicher zu 
beurteilen. RR 130/85, BSG 18/40, HB 84%, Ery 4,46, Leuko 8800, 
FI 0,95, Lymph. 41, Segm. 30. St. 2, Eos 24!! Mono 3, Vitalkapazi- 
tät 1100. 

EKG: Geringer, vorwiegend linksventrikulärer Myokardschaden, 
der unter Belastung deutlicher wird. Thoraxdurchleuchtung: Lunge 
frei von Infiltrationen, Hili beiderseits dicht und strauchig vergrößert. 

Ausgehend von der Annahme, daß eine Beeinflussung dieses 
schweren Krankheitsbildes nur über einen zentralen Angriff möglich 
sei, wurde ein Versuch mit einer Dauertropfinfusion von Megaphen 
unternommen (Gross). 

Dosierung: 250ccm physiologische Kochsalzlösung mit 50 ma 
Megaphen werden subkutan über einen Zeitraum von 6 Stunden 
in den Oberschenkel infundiert. In die liegende Infusionskanüle 
wird 1 Amp. Hyaluronidase vorgespritzt. Tropfenzahl: 12 Tropfen pro 
Minute. Während der Tropfinfusion hat die Pat. ein wohltuendes 
Müdigkeitsgefühl. Sofort nach der Beendigung der Tropfinfusion fühlt 
sich die Pat. freier, der Stridor ist wesentlich zurückgegangen und ein 
Abhusten des bronchitischen Sekretes ist möglich. 

Die Dauertropfinfusion wird am 31. 7. und 10. 8. in gleicher Weise 
wiederholt. Nach dieser Behandlung tritt ein völliger Wandel im 
Allgemeinzustand der Pat. ein. Bereits einige Tage nach der 1. s.c. 
Dauertropfinfusion verläßt sie das Bett, fängt wieder an zu lesen 
und zu schreiben, unternimmt kleine Spaziergänge. Die Lebensfreude 
kehrt täglich mehr und mehr zurück, als die Pat. merkt, daß keine 
neuen Asthmaanfälle mehr auftraten. Den Dauertropfinfusionen wird 
eine Behandlung der Bronchitis mit Senfpackungen, Inhalationen und 
Expektorantien angeschlossen. Bei der Entlassung war der exspire- 
torische Stridor verschwunden. Keine Hustenanfälle mehr, sonder 
freies Abhusten des broncditischen Sekretes möglich. 
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Steigerung der Vitalkapazität auf 1300, Abnahme der Eos. bis auf 
10, BSG 18/25. 

Jetzt ist die Pat. wieder in ihrem Haushalt tätig und berichtet uns, 
daß sie sich zunehmend kräftiger fühle, der Hustenreiz ständig ab- 
nehme und keine asthmatischen Zustände mehr aufträten. Der Ehe- 
gatte schreibt: „Nach der Behandlung in den anderen Krankenhäusern 
und bei den anderen Ärzten ist immer eine Verschlimmerung des 
Leidens zu verzeichnen gewesen, es war vor der Aufnahme bei 
Ihnen so weit, daß meine Frau dauernd bettlägerig, zermürbt, und 
ohne jeden Lebenswillen war. Nachdem sie nun vier Wochen in 
Ihrer Behandlung war, ist es so, als ob sie aus einer jenseitigen 
Welt zurückgekommen sei!“ 

Die Asthmaanfälle sind bis zum heutigen Tag (Brief v. 1. 11. 1954) 
nicht wieder aufgetreten. 


Epikrise: 52j. Pat. kommt im Status asthmaticus in 
unsere Behandlung. Das Asthma besteht seit 1952. Nach 
erfolgloser Behandlung mit den üblichen Asthmamitteln 
wird ein subkutaner Dauertropf mit 50 mg Megaphen 
über 6 Stunden versucht. Unter dieser Behandlung sistiert 
das Asthma, die Bronchitis wird anschließend gebessert 
und die Pat. kann mit einer geringen Restbronchitis nach 
Hause entlassen werden. 


M. Broglie und G. Jörgensen und G. Voss*) berichten 
über die neuroganglioplegische Behandlung innerer Krankheiten mit 
Phenothiazinderivaten unter besonderer Berücksichtigung des Asthma 
bronchiale bei etwa 25 Pat., die mit einem Status asthmaticus zur 
klinischen Einweisung kamen. Sie verabfolgten zunächst in der 
Mischspritze 50 mg Megaphen, 50 mg Atosil, 100mg Dolantin und 
schlossen eine Schlaftherapie von 2—4 Tagen an. Ein dämmerschlaf- 
artiger Zustand wurde mit 200 mg Megaphen, Atosil und Padisal 
während dieser Zeit unterhalten. 

Anschließend wurden die Medikamente stufenweise abgebaut. 
Unter dieser Behandlung beobachteten Broglie und Mitarbeiter ver- 
blüffende Erfolge. 

J. Galup berichtet (Cah. Med. Auvergne, 8 [1953], S. 217) über 
einen Fall von Status asthmaticus, bei dem zuvor Theophyllin-Prä- 
parate, Cortison und ACTH vergeblich angewandt worden sind, über 
einen verblüffenden therapeutischen Erfolg durch Largactil (25 mg) 
in Kombination mit Queryl, ein Kombinationspräparat von Theo- 
phyllin und Theobromin und Evatmin (Asthmolysin). 


Der gleiche Autor berichtet über 9 Fälle von Asthma bronchiale, die 
C.Perp&re behandelt hat. Von diesen 9 Fällen hat P. 3 bei alleiniger 
Anwendung von Largactil, die anderen in Kombination mit Theo- 
phyllin oder einem Barbiturat behandelt. J. Galup berichtet außer- 
dem von einem Status asthmaticus, der nach einer Largactilinjektion 
in einen Zustand von Torpor und tiefer Erschlaffung kam, ohne da? 
der Atmungsspasmus dadurch zu beheben war. 

Über gute Ergebnisse mit Megaphen beim Asthma bronchiale bzw. 
Status asthmaticus berichten auh H. Argelander (Ärztl. Wschr.), 
Norpoth, Flacke, Clösgens (Dtsch. med. Wschr., 79 [1954], 
5. 189) und Haase (Ärztl. Praxis [1954], Nr. 7). Sie gaben höhere 
Dosen und durchbrachen den pathologischen Reflexmechanismus durch 
Schlaftherapie oder einen der Schlaftherapie ähnlichen Zustand. 

Dörschel (Med. Klin. [1954]. Nr. 9) konnte eine Lösung des 
Status asthmaticus durch perorale Medikation von Megaphen 
erreichen, das er zuerst allein gab und an den nachfolgenden Tagen 
die Kombination mit Barbituraten. Verschiedenartige Resultate er- 
zielte Celice (Therapiekongreß vom 30. 8.—5. 9. 1954 in Karlsruhe) 
durch intravenöse Injektion von Largactil mit Kochsalz. In gewissen 
Fällen habe er die Beängstigung des Kranken und die Sekretion der 
Luftwege beeinflussen können, oft sei aber auch keine Wirkung zu 
verzeichnen gewesen. 


Nachdem wir bei dem eingangs beschriebenen schweren 
Status asthmaticus mit einer geringen Menge von Mega- 
phen (50 mg), die wir im Dauertropf über 6 Stunden ver- 
teilt haben, zu einem guten therapeutischen Resultat ge- 
kommen sind, sind wir bei dieser einfachen Methodik 


geblieben: 


Fall 2 (Krg. Nr. 1230/54): Herr G. N., 70 J. alt, seit 1940 Asthma. 
Verschlimmerung des Leidens seit ca. 6-8 Jahren, keine Anfälle, 
ständig Husten und Atemnot, Engigkeitsgefühl in der Brust. Stark 
reduzierter Allgemeinzustand. Bisher Behandlung mit Felsol, AM 4% 
und anderen Asthmamitteln. Pat. kommt nur einen Tag zur stationären 
Aufnahme. Atemnot, ständiger Husten, über allen Lungenabschnitten 
Brummen und Giemen. Es wird eine 6stündige subkutane Dauer- 


"; Ärztliche Wschr., 8 (1953), S. 148/52, sowie auf dem 42. Kongreß d. Nordwestd 
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tropfinfusion mit 250 ccm physiologischer Kochsalzlösung und 50 mg 
Megaphen durchgeführt. Bereits während des Tropfes berichtet der 
Pat., daß das Beklemmungsgefühl in der Brust sich löse und die 
Atemnot geringer würde. Kein Hustenreiz mehr. Die Geräusche über 
der Lunge sind weitgehend verschwunden. Vitalkapazität vor dem 
Dauertropf 1700, nach dem Dauertropf 2100. Pat. stellt sich nach drei 
Wochen wieder vor und berichtet, daß er jetzt viel leistungsfähiger 
sei. Die Atemnot sei geringer geworden und er könne größere Spa- 
ziergänge ohne Beschwerden unternehmen, keine Beklemmungs- 
gefühle mehr. 


Epikrise: Bei einem 70j. Pat., der an Bronchitis, 
Atemnot und Beklemmungsgefühlen auf asthmatischer 
Grundlage leidet, wird eine subkutane Dauertropfinfusion 
mit 50 mg Megaphen gemacht. Bereits während des Tropfes 
Verschwinden der asthmatischen Beschwerden, anschlie- 
ßend Steigerung der Leistungsfähigkeit. 

Fall3: Frau G. W., 54 J. alt. 1933 Erkältung ohne Fieber, „als sie 
in feuchten Betten schlafen mußte“. Die Asthmaanfälle traten damals 
zum erstenmal auf. Konnte nicht arbeiten und lag zu Bett. 1939 bis 
1945 vorübergehende Besserung. 1946 erneut häufige Anfälle. 1954 
Stirn- und Kieferhöhlenoperation, die keine Besserung brachte. Alle 
8—12 Wochen ein Tag Asthma, dauernd Röcheln, auch an den anfalls- 
freien Tagen. Beschränkte Leistungsfähigkeit, kann keine schweren 
Arbeiten verrichten, dauernder Stridor. Bei gutem Wetter größere 
Anfallsbereitschaft als bei schlechtem. Kann keine Höhenluft ver- 
tragen, Aufregungen, Ärger, Furcht sind anfallauslösend. Staub, 
Kellergeruch, Nelken und Akazien wirken verschlimmernd. Seit einem 
Vierteljahr besonders schlechter Zustand. Schlaf sehr schlecht Nei- 
gung zu Obstipation. 

3.9.1954 beginnender Status asthmaticus mit Todesfurcht und 
schwerer Atemnot. Pat. ringt nach Luft und kann kaum sprechen. 
Puls 120, Versagen der bekannten und erprobten Asthmamittel, auch 
Neuraltherapie. (Quaddeln im Aortengebiet, Novocain i.v. Nach 
Anästhesie von einer Narbe an der Stirn und Nase vorübergehende 
Besserung.) 

6.9.1954. Es wird eine subkutane Dauertropfinfusion mit 300 ccm 
physiol. Kochsalzlösung und 50 mg Largactil (franz. entspricht dem 
deutschen Megaphen) über 10 Stunden angelegt. Bereits nach 5 bis 
6 Stunden erhebliche Besserung des Status asthmaticus. 2 Stunden 
aufgestanden. 

8.9.1954. Besserung, macht Ausflüge. 

10. 9. 1954. Wohlbefinden, Puls um 80, Pulmo nur noch wenig Ronchi. 

Es werden laufend 25 mg Megaphen pro die per os verordnet. 


Epikrise: Ein Status asthmaticus wird durch sub- 
kutane Dauertropfinfusion mit 50 mg Largactil durch- 
brochen. Bereits nach wenigen Tagen völliges Wohlbe- 
finden. Brief vom 13. Oktober 1954: seitdem anfallsfrei, 
sei aber sehr müde. 


Fall4 (Krg. Nr. 1422). Frau A.E., 48 J. alt. Seit 1932 asthmatische 
Beschwerden nach einer Erkältung. Keine Anfälle. Frühjahr 195: 
erneute Erkältung. Seitdem sei sie das Asthma bronchiale nicht mehı 
losgeworden. Aufenthalt im Schwarzwald im März 1952, keine Pesse- 
rung. Seitdem bestehen auch Asthmaanfälle. Frau E. war bereits 195? 
und 1953 wegen des Bronchialasthmas in unserer Behandlung. Es 
konnte damals aber nur eine vorübergehende Besserung des Zustandes 
mit AM49 erreicht werden und nach Rückkehr ins häusliche Miliev: 
traten die Asthmaanfälle wieder auf. Frau E. kommt am 14.9. 1954 
erneut in unsere Behandlung und klagt über körperliche Abae- 
schlagenheit, Beklemmungsgefühl. Nah AMA49 tritt eine Erleich- 
terung auf. Befund: Reduzierter AZ und KZ, Blässe von Haut und 
Schleimhäuten, der Lippen und der Wangen. Stenokardische Anfälle, 
Atemexkursionen eingeschränkt, Lungengrenzen nur wenig verschieb- 
lich, über allen Lungenpartien Brummen und Giemen. Vitalkapazität 
1500 ccm, Herz o.B., RR 120/80. Blutbild: o.B. Eos 5. Zystikusverschluß. 
Am 20.9.1954 wird wegen des Bronchialasthmas ein subk. Dauertropf 
mit 250 ccm physiol. Kochsalzlösung und 50 mg Megaphen angelegt. 
Während des Dauertropfes kommt es zum Präkollaps (Blutdruckabfall 
von 120/80 auf 90/60). 


21.9.1954. Die vor dem Dauertropf hörbaren R.G. schwanden wäh- 
rend des Dauertropfes völlig. Subjektiv wesentlich freier. 
22.9.1954. Weitere Besserung des subjektiven Befundes. 


27.9.1954. Zur Festigung des Behandlungsergebnisses Wieder- 
holung des Dauertropfes mit 50 mg Megaphen. 

1.10. 1954. Wohlbefinden, keine asthmatischen Anfälle, keine Atem- 
not mehr. Brummen, Giemen und R.G. nicht mehr auskultierbar. 
Steigerung der Vitalkapazität auf 2000 ccm. 
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398 N. Klüken, Nebenwirkungen des Isonikotinsäurehydrazid auf peripheren Kreislauf 


Epikrise: 48j. Pat. leidet u. a. seit 1932 an zunehmen- 
den asthmatischen Beschwerden. Behandlung bisher ohne 
wesentlichen Erfolg. Es wird ein subkutaner Dauertropf 
mit 50 mg Megaphen angelegt. Danach sofort völlige 
Beschwerdefreiheit. Steigerung der Vitalkapazität und 
Verschwinden der path. Lungengeräusche. 

Fall 5 (Krg.-Nr. 1330/54). Kind B. W., 14 J. alt. Mit 2% Jahren 
nach einer Erkältung Luftnot, seitdem wechselnde asthmatische Be- 
schwerden. Während des letzten Aufenthaltes in der Schweiz Zunahme 
der Atemnot, seitdem ständig, nicht anfallsweise, auftretende asth- 
matische Beschwerden. Besserung nach Asthmolysin-Inhalationen 
mittels Zerstäuber. Stärkere Beschwerden bei feuchtem und heißem 
Wetter, körperlichen Anstrengungen und Aufregungen. 

Befund: Red. AZ und EZ. Ruhedyspnoe, die bei geringer körper- 
licher Anstrengung zunimmt. Hände und Füße kalt. Zyanose der 
Lippen und Akren. Thorax: links hinten stärker gewölbt mit aus- 
gleichbarer Kyphose und linkskonvexer Skoliose. Fossae supra-, 
gering auch infraclaviculares eingesunken mit deutlichen Ein- 
ziehungen beim Inspirium. Ebenso Einziehungen der breiten ICR bei 
nahezu quergestellten Rippen. Proc. ensiformis etwa 1 Qf. vor- 
springend. Hypersonorer Klopfschall. Brummen und Giemen über 
allen Lungenpartien, bes. re. hinten, Exspirium gegenüber Inspirium 
deutlich verlängert. Zwerchfelle tiefstehend, nicht verschieblich. 

Vitalkapazität 1500. Angedeutete Trommelschlägelfinger. Deutliche 
Uhrglasnägelform der Finger und Zehen. 

Thorax-Aufnahme: Zwerchfelle extrem tiefstehend und kaum ver- 
schieblich, lediglich mäßige Flankenatmung. Die Hili sind verdichtet, 
die Lungenzeichnung vergröbert, die Rippen sind quergestellt. Lungen- 
felder vermehrt strahlendurchlässig. Herz sehr schmal mit ausge- 
prägtem Pulmonalbogen. 

Therapie: Das Kind wurde in der 1. Woche mit Reflexzonen- 
massage und O,-Inhalationen behandelt, ohne daß ein Einfluß auf 
das Krankheitsbild gewonnen werden konnte. 

2. Woche subk. Dauertropfinfusion von 250ccm physiol. NaCl- 
Lösung mit 50mg Megaphen über 6 Stunden. Nach der Infusion 
Anstieg der Vitalkapazität von 1500 auf 1900. 6 Tage später erneute 
Infusion von 250 ccm Kochsalz mit 75 mg Megaphen. Während dieser 
Infusion kommt es zum Kollaps, so daß Strophanthin-Traubenzucker 
gegeben werden muß. Infusion wird protrahiert und läuft über 
30 Stunden. Danach Vitalkapazität 2000. Die Vitalkapazität sinkt in 
den folgenden Tagen wieder auf 1600 ab. Es wird weiter Strophanthin 
gegeben, später mit Euphyllin kombiniert. Die dritte Infusion besteht 
aus 250ccm Kochsalz mit 0,48 Euphyllin und 75 mg Megaphen und 
wird gut vertragen. Danach kommt es zu einem Anstieg der Vital- 
kapazität auf 2400. Die 4. Infusion enthält neben Kochsalz 100 mg 
Megaphen und bringt die vorübergehend auf 1800 abgesunkene Vital- 
kapazität wieder auf 2100. Nach Umsetzen der Therapie auf ACTH 
und Cortison erfolgt ein Absinken der Vitalkapazität auf 900. 

Es wird deshalb erneut eine subkutane Dauertropfinfusion mit 
Megaphen (5.) ausgeführt. Danach Anstieg der Vitalkapazität auf 1500. 
Nach anschließender Dauerschlaftherapie von 5 Tagen kommt es zu 
einem Anstieg der Vitalkapazität auf 2000. Bei der Durchleuchtung 
wird jetzt eine gute Zwerchfellverschieblichkeit festgestellt. Das 
Behandlungsergebnis hält sich leider nicht. Am 3. Tag nach jeder 
Tropfinfusion kommt es wieder zu Atemnot, Absinken der Vital- 
kapazität usw. Eine eingehende psychische Untersuchung ergibt 
einen schweren latenten Konflikt zwischen Kind und Eltern. Des- 
wegen Überweisung in psychotherapeutische Behandlung. 

Epikrise: Ein 14j. Mädchen leidet seit dem 2. Lebens- 
jahr im Anschluß an eine Erkältung an einem Asthma 
bronchiale. Nach s.c. Dauertropfinfusion von 50—100 mg 
Megaphen werden tiefstehende und nicht verschiebliche 
Zwerchfelle wieder beweglich. Die Vitalkapazität nimmt 
rasch von 1500 bis auf 2400 zu. Dieser Zustand kann jedoch 
nur am Infusionstag und am darauffolgenden Tag aufrecht- 
erhalten werden. Bei einer genauen psychischen Unter- 
suchung kommt ein erheblicher Kontaktfehler innerhalb 


der Familie heraus. Deswegen wird die Pat. in psycho- 


therapeutische Behandlung überwiesen. 

Das verblüffende Resultat einer sechsstündigen s.c. Dauertropf- 
behandlung mit 50 mg Megaphen bei einem Status asthmaticus, der 
nach 10tägiger Behandlung therapieresistent schien, gab Anlaß zu 
weiteren, ebenfalls erfolgreichen Behandlungsversuchen des Asthma 
bronchiale mit dieser Methode. 

Diskussion: Wir konnten bei der von uns verwandten Dauer- 
tropfbehanlung über 6 Stunden mit 50 mg Megaphen im Gegensatz 
zu den von anderen Autoren (Broglie) bei massiertem, neuro- 
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plegischem Angriff beobachteten Komplikationen keinerlei Zwischer.- 
fälle bis auf leicht zu beherrschende Kollapszustände (Fall4 uri 
Fall 5) beobachten. 

Die kleinen Megaphendosen im Dauertropf sind gerade beim 
Asthma bronciale und beim Status asthmaticus der massiven lytisch:n 
Kombination vorzuziehen, ein Weg, der diese Therapie auch dem 
prakt. Arzt öffnet. Ein Fall wurde sogar ambulant behandelt (Fall ;). 

Uber die Dauer der Erfolge läßt sich bisher nichts sagen, Fall 1 ste':t 
6 Monate in Beobachtung. Es erscheint jedoch möglich, durch Mec:- 
phen bzw. Largactil die zentrale nervale Dysregulation des Asthma 
bronchiale wirksam und änhaltend zu beeinflussen. Selbstverständl:ich 
kennen wir z.B. Asthmakranke, bei denen das Asthma psychoger:n 
Ursprungs oder fixiert ist, und bei denen die Psychotherapie «ie 
Methode der Wahl bleibt. Auf der anderen Seite kommt besonders 
bei den Fällen 1, 3 und 4 die Rolle der chron. Bronchitis als Ursprung 
des Asthma bronchiale heraus. Diese chron. Bronchitis bedarf außer- 
dem der Behandlung mit den bekannten Methoden. Fall 5 zeigt ein 
konstitutionell mit Asthma schwer belastetes Kind. Auch hier ist das 
endgültige Ergebnis abzuwarten. 


Es zeichnet sich also in Form des Megaphens, das in 
kleiner Dosierung (50—100 mg) im Dauertropf über 6—12 
Stunden gegeben wird, eine wirksame Methode zur Be- 
einflussung des Asthma bronchiale und des Status asthma- 
ticus ab, die nach den bisherigen Erfahrungen den bis jetzt 
bekannten Asthmamitteln chemischer und hormoneller 
Herkunft weit überlegen zu sein scheint. Diese vorläufige 
Mitteilung erfolgt, um die Nachprüfung dieses therapeu- 
tischen Weges an einem größeren Material zu veranlassen. 


Anschr. d. Verf.: Höxter (Weser), Weserbergland-Klinik. 


Aus der Med. Klinik Darmstadt (Dir. Prof. med. M. Ratschow) 

Nebenwirkungen des Isonikotinsäurehydrazid 

und ihre Beziehungen zum peripheren Kreislauf 
von Dr. med. Norbert Klüken 


Zusammenfassung: Das in der Literatur wiederholt erörterte 
Thema der sogenannten Nebenwirkungen des Isonikotinsäure- 
hydrazid auf den peripheren Kreislauf wird unter Berücksichti- 
gung der bislang vorliegenden Ergebnisse in der klinischen und 
experimentellen Medizin sowie eigener Befunde besprochen. 
Dabei ergibt sich: 

1. Die klinische Symptomatologie der Nebenwirkungen des 
Isonikotinsäurehydrazid, soweit sie den peripheren Kreislauf 
betreffen, läßt sich mit den diesbezüglichen experimentellen 
Befunden in Einklang bringen. 

2. Das Isonikotinsäurehydrazid kann die Kapillarresistenz er- 
höhen. 

3. Die periphere Durchblutung wird durch Isonikotinsäurehydra- 
zid in den zur Anwendung gelangten Untersuchungsmethoden 
nicht meßbar verändert. Wohl ist eine Zunahme der Gefäßlabi- 
lität festzustellen. 

4. Das Vorliegen peripherer Durchblutungsstörungen dürfte so- 
mit keine Kontraindikation bei Anwendung des Isonikotinsäure- 
hydrazid bedeuten. 


Kürzlich berichteten wir über Untersuchungen zur Klä- 
rung der Frage, ob Isonikotinsäurehydrazid einen Einfluß 
auf das periphere Gefäßsystem ausübt. Inzwischen sind 
diese Befunde durch zahlreiche Arbeiten ergänzt, so daß 
eine umfassendere Stellungnahme zu diesem Problem 
heute möglich ist. Aus diesem Grunde möchten wir noch- 
mals auf die Problematik, die sich aus den Nebenwirkun- 
gen des Isonikotinsäurehydrazids für den peripheren 
Kreislauf ergibt, eingehen. 


Die schon mit der ersten therapeutischen Anwendung 
des Isonikotinsäurehydrazids beobachteten Nebenwirkun- 
gen, wie petechiale Blutungen, erhöhte Blutungsneigung 
- Hämoptoe, Nierenblutungen, Menstruationsblutungen -, 
Kongestionen, Juckreiz (32, 33), Kollapsneigung und 
Parästhesien gaben Anlaß zu Untersuchungen am peri- 
pheren Gefäßsystem. Fisher und Mitarbeiter sind un- 
seres Wissens als erste dieser Frage nachgegangen. Der 
Grund für die Durchführung ihrer Untersuchungen basierte 
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auf klinischen Beobachtungen, wonach die Verfasser den 
Eindruck gewonnen hatten, daß unter Isonikotinsäure- 
hydrazidtherapie periphere Durchblutungsstörungen sich 
zu verschlechtern schienen. Bei experimenteller Prüfung, 
wobei vornehmlich oszillographische Messungen zur Be- 
urteilung herangezogen wurden, ergaben sich Befunde, 
die eine Beeinflussung des peripheren Gefäßsystems durch 
Isonikotinsäurehydrazid als möglich erscheinen ließen. 
Bei der relativ kleinen Zahl von Untersuchungen, die 
Fisher und Mitarbeiter durchführten, konnten diese 
Befunde nicht als gesichert angesehen werden, wie die 
Verfasser selbst hervorkehren. Die schwerwiegenden 
Entscheidungen, ob bei einem Zusammentreffen von 
Tuberkulose und peripheren Durchblutungsstörungen, vor 
allem der schweren Formen der Angioorganopathien, ein 
so wirksames Tuberkulostatikum kontraindiziert ist oder 
nicht, veranlaßte uns hierüber eingehende experimentelle 
Studien durchzuführen. Unsere Untersuchungen ergaben 
folgende, häufigkeitsanalytisch gesicherte Befunde: Eine 
Beeinflussung der Lumenweite im Kapillarsystem ist 
nicht zu konstatieren. Ebenso ergibt die Prüfung der 
Arteriolenfunktion unter Isonikotinsäurehydrazid keine 
Änderung, weder im Sinne einer Dilatation noch einer 
Konstriktion. Jedoch zeigte sich unter Anwendung dieses 
Pharmakons eine temporär zunehmende Labilität der 
Arteriolenreaktion. Irgendwelche Kontraindikationen des 
Isonikotinsäurehydrazids, selbst bei schweren Gefäßpro- 
zessen, ließ sich aus diesen Befunden nicht ableiten. 


Fast gleichzeitig und unabhängig von unseren Unter- 
suchungen prüften Merk und Weinreich an der 
Heilmeyerschen Klinik die Kapillarfunktion und Blutge- 
rinnung unter Gaben von Isonikotinsäurehydrazid. Sie 
konnten keine Beeinflussung der Blutgerinnung_ fest- 
stellen. Hingegen ist unter Anwendung des genannten 
Tuberkulostatikums die Kapillarresistenz deutlich herab- 
gesetzt. Durch zusätzliche Gaben von Rutin konnte diese 
Verminderung der Kapillarresistenz wieder aufgehoben 
werden. 


Andere experimentelle Untersuchungen, die sich mit der 
Frage der Beeinflussung des Nervensystems durch Iso- 
nikotinsäurehydrazid befassen, seien einmal wegen der 
engen Verknüpfung von Nerven- und Gefäßsystem hier 
erwähnt, zum anderen auch weil gewisse Symptome 
Krankheiten beider Organsysteme zukommen. — Es sei 
in diesem Zusammenhang an Parästhesien, Hypästhesien 
usw. erinnert. — Vor allem jene letztgenannten Symptome 
hatten seinerzeit Fisher und Mitarbeiter zu den er- 
wähnten Untersuchungen am peripheren Gefäßsystem 
veranlaßt. Die gleichen Symptome hatten Klinghardt, 
Radenbach und Mrowka zu einer eingehenden 
klinischen Studie über die neurologischen Komplikationen 
bei Isonikotinsäurehydrazidanwendung angeregt. Bei 
einer Dosierung von mehr als 10 mg pro kg Körpergewicht 
beim Menschen konnten die Verfasser in etwa 10% der 
Fälle Erkrankungen am peripheren Nervensystem nach- 
weisen. Neben der Polyneuritis, die auf Grund des neuro- 
histologischen Befundes nicht als entzündlich, sondern als 
degenerativ anzusehen ist, konnten das burning-feet- 
Syndrom, Mononeuritiden, Gleichgewichtsstörungen und 
Auslösung epileptischer Anfälle beobachtet werden. Die 
Ursache dieser neurologischen Komplikationen vermuten 
die Verfasser in einer Störung des Vitamin B,-Nikotin- 
säurestoffwechsels, da einmal die neurologischen Er- 
scheinungen gelegentlich mit pellagraähnlichen Haut- 
erscheinungen vergesellschaftet waren, zum anderen eine 
günstige therapeutische Beeinflussung der Isonikotin- 
äurehydrazidpolyneuritis durch Vitamin B, möglich war. 
Über weitere tierexperimentelle Befunde konnte Kling- 
hardt auf dem Deutschen Internistenkongreß in München 
berichten. Der Autor wies nach, daß bei sehr hoher Do- 
sierung mit dem Medikament auch bei der weißen Ratte 
leurologische Störungen auszulösen sind, die sich in 


N. Klüken, Nebenwirkungen des Isonikotinsäurehydrazid auf peripheren Kreislauf 


Robitsek, E. 


399 


histologischen Studien als Markscheidenzerfall ohne Vor- 
handensein entzündlicher Attribute dokumentierten. 


Wenn wir nun die Frage prüfen, ob die zu Anfang er- 
wähnten, klinischen Beobachtungen über Nebenwirkungen 
des Isonikotinsäurehydrazids, die in einer Beeinflussung 
des peripheren Gefäßsystems durch dieses Pharmakon 
gesucht werden könnten, durch die vorliegenden, klini- 
schen und experimentellen Untersuchungen eine Erklärung 
finden, so ergibt sich folgendes Bild: Bei den Symptomen: 
petechiale Blutungen der Haut, allgemein er- 
höhte Blutungsneigung, Hämoptoe, Nierenblutungen wie 
auch verstärkte Menstrualblutungen handelt es sich um 
Stigmata, die durch eine verminderte Resistenz der Ka- 
pillaren bedingt sein können, ohne daß eine Durchströ- 
mungsänderung in den Kapillaren vorhanden sein muß. 
Diese Symptome finden somit in den Befunden von Merk 
und Weinreich eine hinreichende pathogenetische 
Grundlage. 


Kongestionen und Kollapsneigung können 
auf die in eigenen Untersuchungen festgestellte erhöhte 
Gefäßlabilität unter der genannten Medikation zurück- 
geführt werden. 


Parästhesien werden sowohl bei peripheren 
Durchblutungsstörungen wie auch bei peripheren Nerven- 
erkrankungen beobachtet. Bei letzteren beruhen sie nach 
den Untersuchungen von Merrington und Nathan 
auf einer Reizung peripherer Nerven, bedingt durch 
Sauerstoffmangel des Gewebes. Da nun bei hochdosierter 
Isonikotinsäurehydrazidmedikation Nervenschädigungen 
nachgewiesen wurden, kann das Zustandekommen von 
Parästhesien auf diese bezogen werden, ohne daß peri- 
phere Zirkulationsstörungen angenommen werden müß- 
ten, die auch experimentell in eigenen Untersuchungen 
nicht zu verifizieren waren. 


Die Symptomatologie der an sich recht seltenen Iso- 
nikotinsäurehydrazidnebenwirkungen läßt sich mit den 
Befunden der Experimentalmedizin in Einklang bringen, 
ohne daß sich heute noch eine Berechtigung für die An- 
nahme einer Beeinflussung der peripheren Gefäße durch 
Isonikotinsäurehydrazid aus dem klinischen Bereich ab- 
leiten ließe. Hingegen wäre eine Beeinflussung der Durch- 
blutung durch die genannten Kranu!heiten der peripheren 
Nerven in Erwägung zu ziehen. Auf Grund eigener Be- 
funde darf jedoch geschlossen werden, daß, wenn diese 
überhaupt besteht, sie so geringfügig ist, daß sie mit den 
angewandten Methoden nicht zu erfassen ist. Es ergibt 
sich somit bezüglich der therapeutischen Verwendung des 
Isonikotinsäurehydrazids bei allen peripheren Durchblu- 
tungsstörungen, einschließlich der Angioorganopathien, 
keine Kontraindikation. 
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Auftreten des Gehirnödems unmittelbar nach der 
Aussprache Apoplexie entgegenwirke. Dabei wäre die Frage zu 


Erwiderung zu dem Aufsatz von Dr. E. Weiß 
Münch. med. Wschr. (1954), 49, S. 1453: Euphyllin in Prophylaxe, 
Therapie und Nachbehandlung des apoplektischen Insultes. 


von Dr. med. M. Schießl, Zwickau 


In Abschnitt 4 schreiben Sie bezüglich der therapeutischen Wirkung 
des Euphyllins: 

„Die Annahme, daß gerade die vasodilatatorische Wirkung die 
ausschlaggebende bei der Therapie des apoplektischen Insultes ist, 
hat bisher wohl weder eine Bestätigung noch eine Widerlegung ge- 
funden. Ich persönlich glaube aber, daß es gerade diese Wirkung ist, 
die uns vor allem bei der i.v. Applikation des akuten Insultes, wenn 
wir noch in die ischämische Phase hineintreffen, imponiert. Ich kann 
mir schwer vorstellen, daß, wie in experimentellen Befunden nahe- 
gelegt wurde, das Euphyllin eine Verminderung der Gehirndurc- 
blutung verursacht.“ 

Hierzu möchte ich Ihnen aus meiner persönlichen Erfahrung der 
Behandlung des frischen apoplektischen Insultes folgendes mitteilen: 


In der Zeit von 1935—1945 bekam ich in meiner damaligen freien 
Praxis oft frische Apoplexien in Behandlung. Entgegen der damals 
lehrbuchmäßig üblichen Behandlung therapierte ich meine sämtlichen 
„blassen“ Apoplexien — und in der Mehrzahl handelt es sich um 
solche — stets mit Analeptizis. Ich injizierte i.v. Coramin oder Stro- 
phanthin in der Mischspritze, kombiniert mit Novurit-Dextrose. Je. 
früher ich die Injektion nach dem apoplektischen Insult machen 
konnte, um so eklatanter war der damit erzielte Erfolg. 


In sehr guter Erinnerung ist mir folgender Fall: 

Der Pat. Schmidt, 70 Jahre, aus Lauschka, bekam am Nachmittag 
eine schwere Apoplexie. Der Schwiegersohn rief mich an, sein Vater 
liege im Sterben, und es wäre ja wohl nichts mehr zu helfen. Ich 
möchte aber trotzdem zur evtl. Totenschau kommen. Ich kam sofort. 
Ein Blick erfaßte die Schwere der Situation. Tiefe Bewußtlosigkeit 
des Pat. mit Cheyne-Stokescher Atmung, weißem Schaum vor dem 
Munde, vollständiger halbseitiger Lähmung (Gesicht-, Arm- und Bein- 
lähmung), Blasen-, Mastdarmlähmung. 

Ich injizierte sofort i.v. langsam 0,25 mg Stroph. mit 2 ccm Novurit- 
Dextrose. Noch während der Injektion wurde der Pat. ansprechbar. 
Nach einer weiteren halben Stunde bekam ich schon klarere Ant- 
worten, Abwehrbewegungen setzten an den gelähmten Teilen ein. 
Ich gab weiterhin i.m. noch Coramin 5ccm. Am anderen Tag früh 
war, ohne weitere Medikation, nur noch eine gewisse Schwäche in 
den Extremitäten ohne ausgesprochene Lähmung vorhanden. Blasen- 
und Mastdarmfunktion waren wieder in Ordnung. Nach weiteren 
3 Tagen waren die Lähmungen verschwunden. Pat. hatte den Wunsch, 
aufzustehen und außer Bett zu sein, um sich mit den inzwischen 
eingetroffenen Anverwandten, denen vom Schwiegersohn das baldige 
Ableben des Vaters in Aussicht gestellt worden war, zu unterhalten. 


Wie schon oben erwähnt, hatte ich mehrere derartige eklatante 
Fälle, und ich muß in allen Ihrer Beobachtung beipflichten, daß die 
Injektion um so besser und ıascher wirkt, je unmittelbarer sie nach 
dem apoplektischen Insult gegeben wird. Euphyllin habe ich damals 
nicht gegeben, da ich es in mieiner Therapie an sich nur wenig an- 
wandte. Ich habe in der Regel entweder Strophanthin oder Coramin 
gegeben, zusammen stets mit Novurit. 

Ich glaube annehmen zu können, daß hier die diuretische Wirkung 
des Novurit in erster Linie maßgeblich war. In zweiter Linie das 
Analeptikum. 

Ich habe seinerzeit 1937 diese meine Therapie gelegentlich eines 
Fortbildungskurses für Ärzte im Heinrich-Braun-Krankenhaus in 
Zwickau einem k'teinen Kollegenkreis gesprächsweise mitgeteilt und 
erläutert und habe damals nur nachsichtsvolles und mitleidiges 
Lächeln geerntet. Später, 1945—1946, traf ich in Gefangenschaft mit 
Herrn Prof. Dr. Josef Keller (jetzt Leiter der Inneren Abteilung 
des St.-Georgs-Krankenhauses in Leipzig) zusammen. Wir sprachen 
u.a, über eben die Therapie des apoplektischen Insultes, und er war 
der erste, der meiner Therapie voll und ganz zustimmte, mir auch 
sagte, daß er selbst auch in seinen Vorlesungen den Standpunkt ver- 
trete, daß nach der blassen Apoplexie — in 90% der Fälle handelt es 
sich um eine solche — nicht der Aderlaß, sondern daß Analeptika 
indiziert seien. Er selbst, Prof. Dr. Keller, hat damals bedauert, die 
Richtigkeit seiner Therapie nicht so gut wie ich in der freien Praxis 
unter Beweis stellen zu können, da ja, wie es an Universitätskliniken 
wohl sehr häufig ist, die Apoplexiekranken viel zu spät eingewiesen 
würden, meist erst 24 Stunden nach der Apoplexie. Auch er 
sprach sich dafür aus, daß die diuretische Wir- 
kung der Medikamente zusammen mit der analep- 


tischen das Entscheidende wäre, indem sie dem 


ventilieren, ob durch eine hypertonische Dextroselösung aliein 
(150—200 ccm 40%-Dextrose i.v.), ähnlich wie bei der Therapie der 
Kommbotio, schon ein therapeutischer Effekt zu erreichen wäre, 


Anschr. d. Verf.: Zwickau-Planitz, Poliklinik, Chirurgische Abteilung. 


Schlußwort 
von Dr. med. E. Weiß 


Im Gegensatz zu Ihrer Ansicht, daß allein schon die entwässernde 
Wirkung eine Apoplexie derartig beeinflussen könne, daß dersc!be 
Effekt, wie z.B. nach Euphyllin, eintrete, muß ich Ihnen mitteilen, 
daß ich bei dem Versuch, hochprozentige Traubenzuckerlösung zu 
geben, niemals solch schlagenden Erfolg sah wie mit Euphyllin. Zu 
Ihrer Medikation mit Novurit muß ich erklärend erwähnen, daß 
Novurit ja eine kamphersaure Quecsilberverbindung mit Theophyllin 
ist. Euphyllin setzt sich aber auch aus Theophyllin und Aethvien- 
diamin zusammen. So glaube ich also doch, daß für den Effekt bei 
der Novurittherapie ebenfalls das Theophyllin, das ja beiden Prä- 
paraten gemeinsam ist, ausschlaggebend war. Weniger das Gehirn- 
ödem dürfte für die Apoplexie verantwortlich sein, denn ich glaube, 
daß das Gehirnödem erst mit eine Folge der Apoplexie ist. Ich ver- 
trete nach wie vor die Ansicht, daß ein Gefäßspasmus im Gehirn die 
Apoplexie auslöst, in deren Folge dann erst die bekannten Erschei- 
nungen, wie evtl. eine Blutung oder auch ein Gehirnödem, eintreten 
können. Sicherlich wirkt die diuretische Phase bei der Behandlung 
mit. Jedoch ist meiner Ansicht nach die spasmolytische Wirkung ein- 
zig und allein der maßgebende Faktor, der die rasche Wiederher- 
stellung aus dem schweren Krankheitsbild, das wir im akuten Anfall 
sehen, bewirkt. Wäre allein die Diurese der ausschlaggebende Faktor, 
so könnte ich mir nicht vorstellen, daß, wie Sie und ich es am Kranken 
erlebten, der Pat. das Bewußtsein wieder voll und klar in so kurzer 
Zeit erlangt. Sicherlich würde auf diesem Wege die Wiederherstellung 
und Ansprechbarkeit des Pat. längere Zeit benötigen. Nur die Lösung 
des Gefäßkrampfes, also die spasmolytische Wirkung, die dem 
Theophyllin zugrunde liegt, kann eine derartige rasche Wiederher- 
stellung gewährleisten. 


Anschr. d. Verf.: Bayreuth, Oberfränk. Heil- und Pflegeanstalt, Wendelhöfen 10/11. 


Rundfrage 


Rundirage: Nach welchen Gesichtspunkten ist die körperlich-geistige 
Eignung als Autolenker zu beurteilen und welche Gegenindikationen 
sind aufzustellen? 


Antworten: 1. Die körperliche und geistige Eig- 
nung des Kraftfahrzeugführers nach dem geltenden Recht 


Nach $ 2 des Straßenverkehrsgesetzes vom 19. 12. 1952 
(BGBl. I, S. 837) bedarf jeder, der auf öffentlichen Wegen 
oder Plätzen ein Kraftfahrzeug führen will, der Er- 
laubnis der zuständigen Behörde. Die Erlaubnis muß 
erteilt werden, wenn der Nachsuchende seine Befähi- 
gung durc eine Prüfung dargetan hat und wenn keine 
Tatsachen vorliegen, die die Annahme rechtfertigen, daß 
er zum Führen von Kraftfahrzeugen un- 
geeignet ist. Das Gesetz spricht sich über diese Eignung 
nicht weiter aus, jedoch befinden sich nähere Vorschriften 
hierüber in der Straßenverkehrs-Zulassungs-Ordnung 
(ZulO) i. d. F. vom 24.8.1953 (BGBl. I, S. 1131, 1166). 
Danach ($ 9 ZulO)) hat die zuständige örtliche Behörde zu 
ermitteln, ob Bedenken gegen die Eignung des 
Antragstellers zum Führen von Kraftfahrzeugen vorliegen 
Hierbei sind u. a. Bedenken gegen die körperliche 
oder geistige Eignung ausdrücklich aufgeführt 
Die ZulO stellt aber insoweit keine Mindestanforderungeı 
auf. Sie verpflichtet insbesondere die Behörde nicht, voı 
jedem Antragsteller ein Zeugnis etwa über seine körper- 
liche Eignung zu verlangen. Hierzu besteht für die Ver- 
waltungsbehörde vielmehr erst dann Veranlassung, wenn 
sie Kenntnis von Bedenken gegen die körperliche oder 
geistige Eignung des Bewerbers erhält ($ 12 Abs. 1 ZulO). 
Dies kann der Fall sein z. B. bei der mündlichen Ver- 
handlung aus Anlaß des Antrages, wenn der Antragsteller 
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etwa stark gehbehindert oder offenbar in hohem Grade 
kurzsichtig ist, oder wenn Zweifel an seiner geistigen 
Zurechnungsfähigkeit entstehen. Auch der die Prüfung 
abnehmende Sachverständige hat der Verwaltungsbehörde 
etwaige Beobachtungen, die bei ihm Zweifel über die 
körperliche oder geistige Eignung des Prüflings (insbe- 
sondere Seh- oder Hörvermögen, körperliche Beweglich- 
keit, Nervenzustand) begründen, mitzuteilen ($ 11 Abs. 3 
ZulO). 

Die Verwaltungsbehörde kann darauf dieärztliche 
Untersuchung anordnen und die Vorlegung eines 
amts- oder fachärztlichen Zeugnisses verlangen. 


Ergibt sich aus dem beigebrachten Zeugnis, daß der 
Antragsteller zum Führen von Kraftfahrzeugen unge- 
eignet ist, darf ihm ein Führerschein nicht ausgestellt 
werden ($ 2 StVGes). Jedoch ist nicht stets völlige Nicht- 
eignung anzunehmen. Wenn das ärztliche Zeugnis viel- 
mehr ergibt, daß der Antragsteller zum Führen von Kraft- 
fahrzeugen bedingt geeignet ist, so kann die 
Verwaltungsbehörde die Fahrerlaubnis unter den erfor- 
derlichen Bedingungen erteilen; insbesondere kann sie 
die Erlaubnis auf eine bestimmte Fahrzeugart oder ein 
bestimmtes Fahrzeug mit besonderen, im Führerschein 
genau zu bezeichnenden Einrichtungen beschränken, auch 
die Nachuntersuchung des Inhabers der Fahrerlaubnis 
nach bestimmten Fristen anordnen ($ 12 Abs. 2 ZulO). So 
kann z. B. ein Einarmiger die Fahrerlaubnis erhalten, 
wenn die einwandfreie Handhabung der Bedienungsvor- 
richtungen sichergestellt ist. 


Ebenso wie bekannte körperliche oder geistige Mängel 
bei der Erteilung des Führerscheins berücksichtigt 
werden müssen, sind sie aber auch zu beachten, wenn sie 
der Verwaltungsbehörde nachträglich bekannt 
werden. Nach $ 3 Abs. 1 ZulO muß die Verwaltungs- 
behörde demjenigen, der sich als ungeeignet zum Führen 
von Fahrzeugen erweist, deren Führung unter- 
sagen — oder entsprechend der Regelung bei der 
Erteilung des Führerscheins — ihm die erforderlichen 
Bedingungen auferlegen. Zur Prüfung der 
körperlichen oder geistigen Eignung kann sie auch hier 
die Beibringung eines amts- oder fachärztlichen Zeugnisses 
oder eines Sachverständigengutachtens anordnen. Gegen- 
stand der Untersuchung ist die Begutachtung der körper- 
lichen und geistigen Eignung im allgemeinen, wenn nicht 
die Verwaltungsbehörde ein Gutachten über eine be- 
stimmte Eigenschaft (z. B. Seh- oder Hörvermögen) an- 
fordert ($ 3 Abs. 1 Satz 2). Während sonst körperliche 
oder geistige Mängel nicht ausdrücklich aufgeführt werden, 
wird hier ausdrücklich als ungeeignet zum Führen von 
Fahrzeugen bezeichnet, wer unter erheblicher Wirkung 
geistiger Getränke oder Rauschgifte am Verkehr teil- 
genommen hat. 


Die näheren Vorschriften über die Entziehung der Fahr- 
erlaubnis für Kraftfahrzeuge bei Nichteignung sind in $ 4 
des Straßenverkehrsgesetzes und in $ 15b der ZulO 
enthalten. 

Danach berücksichtigt das geltende Recht körperlich- 
geistige Mängel des Kraftfahrers sowohl bei der Erteilung 
der Fahrerlaubnis als auch späterhin. Die angeführten 
Mängel sind aber nur zu berücksichtigen und können nur 
dann zu einer ärztlichen Untersuchung führen, wenn sie 
entweder offensichtlich sind oder der Verwaltungsbehörde 
In anderer Weise bekannt werden. Eine Verpflichtung zur 
ärztlichen Untersuchung in jedem Fall ist nach dem 
geltenden Recht nicht vorgeschrieben. Insbesondere werden 
Mängel, die nach Erteilung der Fahrerlaubnis auftreten, 
der Behörde nur in seltenen Fällen bekannt werden, vor 
allem dann, wenn sie bei einem von dem Kraftfahrer ver- 
ursachten Unfall in Erscheinung treten. Eine Wiederholung 
der Fahrprüfung in regelmäßigen Abständen, wie sie z. T. 
ım Ausland vorgeschrieben ist, würde bereits dazu bei- 
{ragen, zahlreiche gesundheitlich nicht mehr geeignete 
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Kraftfahrer von der künftigen Führung von Kraftfahr- 
zeugen auszuschließen. 

Weiter wird zu erwägen sein, ob nicht bei jeder 
Erteilung einer Fahrerlaubnis eine ärztliche Untersuchung 
vorzuschreiben sein wird. Jeder Verkehrsteilnehmer kann 
bei dem ständig gesteigerten Verkehr erwarten, daß 
Kraftfahrzeuge nur von solchen Personen geführt werden, 
die dazu körperlich und geistig voll in der Lage sind. 


Dr. jur. Georg Schulz, Hannover, Heinrichstr. 44. 


2. Zur internen Beurteilung der körperlich-geistigen 
Eignung des Autolenkers 


Der Verkehrstod steht direkt neben der Mortalität an 
Tuberkulose bzw. er dürfte diese heute bereits weit über- 
schreiten. Es ist davon vor allem die Altersklasse zwischen 
14—24 Jahren betroffen. In zahlreichen Ländern stellt sie 
25—50% aller Verkehrstodesfälle. Mit diesen Zahlen 
allein schon ist die Aufgabe des Arztes als Gesundheits- 
betreuer und Verhüter von Gesundheitsschäden festgelegt. 
Es ist heute nicht mehr möglich, diese Tatsachen zu 
bagatellisieren und zum Vergleich z. B. die Selbstmord- 
statistiken heranzuziehen. Wie stark ein derartiger Ver- 
gleich hinkt, geht bereits aus der juristischen Situation 
hervor, welche einerseits den Suizid nicht strafbar macht, 
andererseits aber die fahrlässige Körperschädigung schwer 
ahndet. 


Das Thema „Verkehrstod“ ist unter den verschiedensten 
Gesichtspunkten diskutiert worden. Für den Internisten 
bedarf es noch der Klärung folgender Fragen: 

1.Ist die in vielen Ländern übliche ärztliche Unter- 

suchung vor der Ausstellung eines Führerscheines 
zu empfehlen? 

2. Erscheint eine fortlaufende ärztliche Kontrolle der 

Führerscheininhaber zweckmäßig? 

3. Welche internen Krankheiten sind mit dem Besitz 

eines Führerscheines unvereinbar? 

4. Welcher Weg ist für eine derartige Aberkennung 

ärztlich gangbar? 

Ad 1: Eine ärztliche Untersuchung wird vielfach abge- 
lehnt, da angeblich zwar 80% aller Unfälle auf persön- 
liches Versagen des Fahrers zurückzuführen sind, wobei 
aber Gesundheitsstörungen, neben Leichtsinn, Trunken- 
heit usw., nur eine kaum ins Gewicht fallende Rolle 
spielen sollen. Eine derartige Aussage ist jedoch nicht 
ausreichend fundiert, da nicht jeder Verkehrstote sorg- 
fältig obduziert und damit die Ursache seines Versagens 
geklärt wird. Bei jedem Arbeits-, Angestellten- oder Be- 
amtenverhältnis ist die Einstellungsuntersuchung zu einer 
Selbstverständlichkeit geworden. Es ist nicht einzusehen, 
warum vor der Zuerteilung des Führerscheines, d. h. der 
Aufnahme einer Tätigkeit, welche eine ganz besonders 
intakte leib-seelische Verfassung erfordert, nicht eben- 
falls der Beweis ausreichender Gesundheit erbracht werden 
soll. Ob die Kosten einer derartigen Untersuchung der 
Führerscheinanwärter oder aber die öffentliche Hand, die 
Verkehrsorganisationen od. dgl. zu übernehmen haben, 
bedarf noch der Klärung. Da die Versicherungsgesell- 
schaften ca. DM 56 000.— pro tödlichen Verkehrsunfall zu 
entrichten haben, dürfte es sich erweisen, daß eine ent- 
sprechende Prophylaxe nicht teuerer, sondern billiger zu 
stehen kommen würde. Wenn auch der Wert derartiger 
Reihenuntersuchungen vielfach als gering veranschlagt 
wird, so wird es doch möglich sein, grobe Störungen der 
leib-seelischen Integrität zu erkennen und für weniger 
beeinträchtigende Schädigungen eine in größeren oder 
kleineren Abständen notwendige Nachuntersuchung anzu- 
ordnen. Eine derartige Maßnahme stellt darüber hinaus 
auch kein Novum für Deutschland dar, da nach den Be- 
stimmungen der Straßenverkehrsordnung vom 16. 3. 1928 
sich jeder Führerscheinbewerber einer amtsärztlichen 
Untersuchung unterziehen mußte. 
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Ad 2: Eine obligatorische regelmäßige Nachunter- 
suchung aller Verkehrsteilnehmer wird kaum in Frage 
kommen, da hier die Unkosten in einer so indiskutablen 
Proportion zum tatsächlichen Risiko stehen, so daß die 
fortlaufende Gesundheitskontrolle der Berufsfahrer ge- 
nügen dürfte. Interessant ist hier eine Rundfrage der 
Arbeitsgruppe „Wirtschaft und Offentlichkeit Düsseldorf“, 
die ergab, daß vor allem die Inhaber, der Führerschein- 
klasse IV, die an sich am meisten mit Unfällen belastet 
sind, mit 57% diese Untersuchung ablehnen, während die 
anderen Führerscheingruppen sie mit über 50% bejahen. 
Neben einer geschickten Aufklärung sollte man an die 
Einsicht und Freiwilligkeit zur Gesundheitskontrolle 
appellieren, darüber hinaus sollten nur solche Fahrer 
pflichtmäßig erfaßt werden, die wiederholt im Verkehr 
auffällig wurden. Amerikanische Verkehrswissenschaftler 
stellten fest, daß */s aller Verkehrsunfälle durch "/; von 
Verkehrsteilnehmern verursacht wurden, die meist mehr- 
mals derartige Delikte begangen hatten. 


Ad 3: Die Frage, welche Krankheiten mit dem Besitz 
eines Führerscheines unvereinbar sind, kann vom inter- 
nistischen Gebiet sehr schwer verallgemeinernd beant- 
wortet werden; eingehende Diskussionen haben sich mit 
der Epilepsie, traumatischen Hirnschädigungen, Diabetes 
mellitus u. a. beschäftigt. 

Der holländische Diabetikerbund untersuchte 74 413 Verkehrstodes- 
fälle und fand dabei nur 4 Fälle, d.h. 0,005%, bei denen ein hypo- 
glykämischer Schock mögliche Ursache sein konnte. Auf Grund 
gleicher statistischer Ergebnisse ist weiterhin auch die Epilepsie in 
den USA und Holland kein Anlaß zur prinzipiellen Aberkennung des 
Führerscheines. 


Man kann wohl überhaupt schwerlich von der Art, 
sondern nur vom Grad der Krankheit ausgehen, denn die 
meisten inneren Krankheiten können theoretisch einen 
Grad erreichen, der das Fahren eines Kraftfahrzeuges so 
erschwert, daß die Sicherheit des Verkehrs gefährdet wird. 
Ein gut ausgeheilter Myokardinfarkt ist z.B. anders zu 
beurteilen als ein solcher mit Ausbildung eines Herz- 
wandaneurysmas, ein apoplektischer Insult ohne nach- 
weisbare Defektheilung anders als ein solcher mit schwerer 
konsekutiver Leistungsinsuffizienz. Da der Arzt bei der 
Entscheidung dieser Fragen nicht mit der Unterstützung 
des Patienten rechnen kann, wird er leicht zum Opfer 
einer bewußten oder unbewußten Dissimulation werden. 
Ohne ein Schema aufstellen zu wollen, sollten jedoch bei 
gesundheitlichen Erwägungen, die zur dauernden oder 
zeitweiligen Einziehung des Führerscheines führen 
können, folgende Richtlinien beachtet werden: 


a) Bei allen inneren Krankheiten, die eine zeitweise 
oder dauernde 100%ige Arbeitsunfähigkeit bedingen, ist 
die Führung eines Kraftfahrzeuges zu verbieten; 

b) alle Krankheitszustände, die mit mehr als 50% be- 
rentet worden sind, sind genauestens zu überprüfen; 

c) alle inneren Krankheiten, die in progressiver Ent- 
wicklung den sogenannten „Trigger-mechanism“, d. h. ein 
Stadium erreicht haben, in dem durch jedes Ereignis des 
täglichen Lebens, d. h. durch jede „unwesentliche Teil- 
ursache“, ein akuter, lebensbedrohlicher Zustand eintreten 
kann, können zu einer Verkehrsgefahr werden; 

d) alle Suchtformen (Alkohol, Opiate u. dgl.) sind mit 
der Belassung eines Führerscheines unvereinbar. 


Ad 4: Das Verhalten des Arztes in dieser Situation ist 
durch den neu in das Strafgesetzbuch aufgenommenen 
$ 315a festgelegt. Er besagt: „Ein Fahrer macht sich auch 
dann strafbar, wenn er sich trotz geistiger und körper- 
licher Mängel, die nicht durch den Genuß von Alkohol 
oder anderen Rauschgiften entstanden sind, ans Steuer 
setzt..., ein solches Verhalten wird mit Gefängnis be- 
straft.“ 

Burnett schreibt hierzu jedoch: „Vom Laien kann nicht erwartet 
werden, daß er von sich aus den Zusammenhang zwischen Krankheit 
und Gefahrenrisiko erkenne, wenn dies nicht von berufener Seite 
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ausführlich begründet wird... Die Kraftfahrer müssen durch Tai- 
sachen davon überzeugt werden, daß sie trotz bester Vorsätze, vo:- 
sichtig, aufmerksam und vorschriftsmäßig zu fahren, dennoch Ve:- 
kehrsunfälle verursachen können, wenn sie nicht im Vollbesitz ihrc: 
Körperfunktionen sind.” 

Für den Internisten stellt die Verhütung von Verkehr:- 
unfällen einen Spezialfall der Gesundheits- und Vo:- 
beugungsmedizin dar. Im allgemeinen wird der Arzt schei 
segensreich wirken, wenn er an Vernunft und Einsicht dcs 
Kranken appelliert und ihm vor Augen führt, wie setr 
das Autofahren geeignet ist, durch nervöse Beanspru- 
chung, dauernde Erschütterung, Wirkung von Autogasen 
u. dgl. ein bestehendes Leiden zu verschlechtern bzw. 
wie leicht eine plötzlich eintretende Indisposition zum 
Unfall mit tödlichem Ausgang führen kann. Diese Aus- 
sagen sind um so vertretbarer, als Aurenche nac- 
gewiesen hat, wie tiefgreifend hohe Geschwindigkeiten 
die Funktion innerer Organe zu beeinflussen vermögen. 
Für die Fälle jedoch, in denen die Uneinsichtigkeit des 
Patienten die Sachlage erschwert, wird man der Ansicht 
von Großjohann beipflichten, der darauf hinweist, 
daß der Arztberuf eine öffentliche Aufgabe hat und daher 
sittlich verpflichtet ist, von der Erkrankung des Kraft- 
fahrers, selbst gegen dessen Willen, zur Verhütung einer 
allgemeinen Gefahr, bei der zuständigen Behörde Anzeige 
zu erstatten. Solche Fälle dürften jedoch so selten sein, 
daß sie gar nicht zur Grundlage einer Diskussion gemacht 
werden sollten, zumal es letztlich nicht von der Ent- 
scheidung eines einzelnen, sondern einer Kommission 
oder eines geeigneten Institutes abhängig gemacht werden 
sollte, ob der Führerschein zu entziehen ist oder nicht. 


Schrifttum: Bauer, K. H.: 71. Tagung Dtsch. Ges. Chir. (1954), München. 
— Burnett, N. L.: J. Amer. Med. Ass., 10, 53. — C. H.: Eine Stadt wie 
Füssen... Das Motorrad und der Roller, 6 (1954), 15, S. 611. — Grossjohann, A.: 
Ärztliche Untersuchung von Kraftfahrzeugführern. Dtsch. med. Wschr., 79 (1954), 35, 
S. 1294. — Ders.: Dürfen Epileptiker Auto fahren? Dtsch. med, Wschr., 79 (1954), 
45, S. 1698. — Hallermann, W.: Sehstörungen und Verkehrsunfälle. Dtsch. med. 
Wschr., 78 (1953), 45, S. 1537. — Harder, W.: Arzt und Verkehrssicherheit, Med. 
heute, 10 (1954), S. 594. — Jaensch, P. A.: Klin. Mbl. Augenhk., 119 (1951), S. 196. 
Ist Autofahren gesundheitsschädlih? Zitiert nach „Lebensversicherungsmedizin*, 6 
(1954), 1, S. 16. — Rudolf, W.: Führerscheinentzug als ärztliche Maßnahme. Med. 
Klin., 49 (1954), 41, S. 1664. — Ders.: Kleine Physiologie des Autofahrers. Med. 
Klin., 48 (1953), 19, S. 682. — Ders.: Zuckerkranke am Steuer. Med. Klin., 49 


" (1954), 21, S. 861. — Steens, F.: Krankheit und Verkehrssicherheit. Dtsch. med. Wschr., 


77 (1952), 11, S. 343. — Wilhelm: Das Motorrad und der Roller, 6 (1954), 11, S. 466. — 
Ders.: Das Motorrad und der Roller, 6 (1954), 10, S. 408 *). 


Prof. Dr. med. M.Hochrein, Ludwigshafen a. Rh., 
Städt. Krkh., Med. Abtlg., Saarbrückener Straße 7. 


3. Standpunkt des Neurologen 


Ich betrachte es als meine Aufgabe, in erster Linie 
diejenigen organischen Erkrankungen des Nerven- 
systems zu nennen, welche den Autofahrer gefährden 
bzw. die zu einer Gefährdung des Straßenverkehrs 
Anlaß geben. Hier sind allen voran die Anfalls- 
krankheiten zu nennen, unter ihnen die große 
Gruppe des epileptischen Symptomenkomplexes. Es ist 
erstaunlich, wie häufig noh Epileptiker im Besitz 
eines Führerscheines sind. Es ist zwar zuzugeben, daß 
offensichtlich während der erhöhten Wachheit des Auto- 
fahrens eine Hemmung der Anfallsneigung besteht. Trotz- 
dem kommen sicher epileptische Anfälle während des 
Autofahrens vor. Es sollte aber nicht vergessen werden, 
daß auch epileptische Motorrad- und Radfahrer, und zwar 
diese in besonderem Maße, den Verkehr gefährden. 
Meines Erachtens sollte bei allen Epileptikern, auch bei 
solchen mit symptomatischer Epilepsie, der Führerschein 
entzogen werden. Meldepflicht des Arztes für diese 
Krankheit läge im öffentlichen Interesse. Weiterhin sind 
alle diejenigen Krankheiten gefährlich, die zu einer Ver- 
langsamung der Motorik führen. Hierzu gehören das 
Parkinsonsyndrom auch in seinen leichteren Formen, vor 
allem aber die Arteriosklerose des Gehirns, die 
eine Verminderung der Reaktionsgeschwindigkeit im Ge- 
folge hat. Die Arteriosklerose ist besonders deswegen 


*) Vgl. auch Schwarz, F.: Zur ärztlichen Bsesng der Motorfahrzeugführer. 
Zschr. Verkehrssicherh., 2 (1954), S. 195—206. (Schriftl.). 
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gefährlich, weil es infolge der ungenügenden Durc- 
blutung des Gehirns leichter zu Erschöpfungszuständen 
mit herabgesetzter Aufmerksamkeit und verminderter 
Reaktionsfähigkeit kommt. Dadurch entsteht eine ebenso 
schwerwiegende Beeinträchtigung der Verkehrssicherheit 
wie durch die Trunksucht. 

Eine Prüfung der Leistungsbreite auf diesem Gebiet ist 
nicht nur durch die schon hoch entwickelten Tests möglich, 
sondern auch durch die Elektroenzephalographie, wobei 
natürlich darauf zu achten ist, daß der Kandidat auch in 
einem etwas erschöpften Zustand geprüft werden sollte. 
Patienten mit ausgesprochener Rhythmusverlangsamung 
schon nach leichter körperlicher Beanspruchung sollten 
keinen Führerschein bekommen. 

Eine erhebliche Beeinträchtigung der Fahrsicherheit 
bilden auh Störungen derKoordination, wie 
sie bei der Multiplen Sklerose und bei der Tabes dorsalis 
auftreten. Indessen sind diese Patienten in der Regel ver- 
nünftig genug, um sich ihrem eigenen Defekt anzupassen. 
Dies geht zum Beispiel bei Beeinträchtigung der Bein- 
motorik durch Verwendung eines Handschaltbetriebes, 
wie er für Beinamputierte entwickelt worden ist. Wesent- 
lich gefährlicher ist es, wenn eine Beeinträchtigung des 
Kritikvermögens durch Beteiligung des Gehirns infolge 
der metaluetischen oder polysklerotischen Erkrankung 
aufgetreten ist. Indessen dürften solche Patienten meistens 
sowieso nicht mehr berufsfähig sein und deswegen auch 
keine Möglichkeit mehr haben, sich ein Kraftfahrzeug zu 
halten. 

Ein wesentlicher Gewinn für die Verkehrssicherheit 
wäre es, wenn es gelänge, jene Psychopathen vom 
Kraftfahrverkehr auszuschalten, welche infolge einer be- 
sonderen Erregbarkeit und Hemmungslosigkeit dazu 
neigen, sich nicht um die Verkehrsregeln zu kümmern. 
Doch dürfte es sehr schwierig sein, diese Gruppe von 
Menschen durch irgendwelche Prüfungssituation zu er- 
fassen; man wird abwarten müssen, bis sie durch eine 
Reihe von Übertretungen aufgefallen sind. 

Prof. Dr. med. G. Schaltenbrand, Würzburg, 
Luitpoldkrankenhaus. 


4. Aus der Sicht des Gynäkologen 
Zusammenfassung: Unfallstatistisch dürften Frauenkrankheiten 
als Ursache von Verkehrsunfällen gar nicht in Erscheinung 
treten. Eine gesetzliche Vorsorge erübrigt sich deshalb. Ein- 
, zelne Schwangerschaftstoxikosen, die sekundären Anämien des 
Fachgebietes und das Krebsleiden können mögliche Ursachen 
von Verkehrsunfällen abgeben. Gegebenenfalls sollte der Arzt 
ein Fahrverbot aussprechen. 


Die Zunahme der Verkehrsunfälle ist erschreckend. In 
Berlin wird fast täglich ein Mensch durch einen Verkehrs- 
unfall getötet. In der Bundesrepublik fallen täglich 
21 Menschen Verkehrsunfällen zum Opfer. Hinter den 
„ungeklärten Ursachen“ der Unfallstatistik verbergen 
sich fraglos zum Teil körperliche und geistige Unzuläng- 
lichkeiten für die Führung eines Kraftfahrzeuges. Damit 
ist das Problem teilweise medizinischer Natur. 

‚Die Straßenverkehrs-Zulassungsordnung verzichtet auf 
eine ärztliche Untersuchung der körperlichen und gei- 
Stigen Eignung zur Erlangung des Führerscheines. Diese 
Eignung wird heute in einer kurzen Fahrprüfung prak- 
tisch erprobt und durch eine theoretische Prüfung ergänzt. 
Die Prüfer sind Ingenieure. Eine Pflichtuntersuchung kann 
erst anberaumt werden, wenn Unfälle eine mangelnde 
Eignung nahelegen. In medizinischer Sicht muß diese Ver- 
fahrensweise als unzulänglich gelten. 

‚Der einmal erworbene Führerschein hat Gültigkeit für 
die Dauer des Lebens. Für neu auftretende Krankheiten 
und Leiden, die die Eignung zur Führung eines Fahrzeuges 
in Frage stellen, existiert keine gesetzliche Vorsorge, Die 
Möglichkeit ist gegeben, daß Fälle mit postapoplektischen 
Zuständen und entsprechenden Ausfallserscheinungen 
oder Fälle mit Defektschizophrenie weiter am Steuer ver- 


Rundfrage: Eignung zum Autoführen 403 


bleiben. Es mag im allgemeinen eine Regulation insofern 
erfolgen, als die Kranken von sich aus auf die Führung 
eines Fahrzeuges verzichten. Im besonderen muß jedoch 
gesagt werden, daß mit manchen Krankheiten zugleich 
die Krankheitseinsicht verlorengeht. — 

Die medizinische Forderung muß also über die ein- 
malige Eignungsuntersuchung bei der Erwerbung des 
Führerscheines hinausgehen. Die Wiederholungsunter- 
suchung nach bestimmten Zeitabschnitten, nach je 5 Jahren 
z.B., scheint diese Lücke einigermaßen zu decken. Die 
höheren Lebensalter sind durch Krankheiten besonders 
gefährdet. So könnten auch die Zeitabschnitte der Wieder- 
holungsuntersuchungen bis zu einer gewissen Alters- 
grenze größer und danach kleiner gewählt werden. Es 
kommt uns mehr auf die Richtung des Gedankens und 
die medizinische Forderung an. Die Realisierung würde 
natürlich von außermedizinischen Faktoren mitbestimmt 
werden und ein Kompromiß sein. Die Bedenken gegen 
eine Pflichtuntersuchung sind auch nicht unerheblich und 
bekannt. 

Eine ganz andere Möglichkeit, dem Problem näherzu- 
kommen, läge darin, Krankheiten, die die Fähigkeit zur 
Führung eines Kraftfahrzeuges beeinträchtigen, melde- 
pflichtig zu machen oder die Meldepflicht dann wirksam 
werden zu lassen, wenn der angeratene Verzicht auf den 
Führerschein nicht erfolgt. Das Pro und Kontra ist schon 
wiederholt erörtert worden. 

Welhe Gegenindikationen bestehen nun im 
Bereich der Geburtshilfe und Gynäkolo- 
gie gegen die Führung von Kraftfahrzeugen? Die Frage 
meint sicher nicht die akuten, stationär zu behandelnden 
Krankheiten. Sie forscht vielmehr nach latenten, nicht 
erkannten Krankheiten, nach ambulanten Krankheiten 
und chronischen Leiden, mit denen die Führung eines 
Kraftfahrzeuges möglich, aber beeinträchtigt ist. 

Die Karzinomkranke, die in das Stadium der 
Unheilbarkeit getreten ist, die nicht mehr operiert werden 
kann und nicht mehr bestrahlungsfähig ist, wird häufig 
wieder in ambulante Behandlung entlassen. Sie muß oft 
sogar in ambulante Behandlung entlassen werden, weil 
die Kassen eine weitere Kostenübernahme ablehnen. In 
diesem Stadium können Fernmetastasen im Zentralner- 
vensystem zu vielfältigen Ausfallserscheinungen führen, 
die im Einzelfalle eine absolute Gegenindikation abgeben. 
Die Kranke kennt dabei die wahre Natur ihres Leidens 
nicht, und dessen Verheimlichung durch den Arzt be- 
stärkt ihren Leistungsanspruch. 

Abgesehen von Metastasen im Zentralnervensystem, 
scheint das nicht mehr heilbare Krebsleiden an sich schon 
in einem gewissen Stadium eine eingeschränkte Gegen- 
indikation abzugeben. Die Tumorkachexie, die Tumor- 
anämie, oft mit Euphorie gepaart, setzen die Aufmerk- 
samkeit herab, führen zur schnellen Ermüdbarkeit, zur 
Kollapsneigung und ihrem Vorboten, dem momentanen 
„Schwarzwerden vor Augen“ und zur Verlängerung der 
Reaktionszeit. 

Im Bereich der Gynäkologie beobachten wir immer 
wieder schwere Anämien: Myomblutungen, kli- 
makterische Blutungen, Aborte und ihre Folgezustände, 
mit Hb.-Werten bis zu 30% herunter, sind gar nicht selten. 
Die Indolenz der Frauen gegenüber den Unregelmäßig- 
keiten der genitalen Blutung ist bekannt. Bei Aborten 
kommt die Absicht zur Verheimlichung hinzu; der Besuch 
des Arztes wird immer wieder aufgeschoben. Auch die 
ausgesprochene sekundäre Anämie dürfte die Fahrfähig- 
keit einschränken. Die tägliche Erfahrung mit diesen 
Anämien erweist ihre herabgesetzte Reaktionsfähigkeit, 
die Neigung zu Schwindel, Kollapsen und Ohnmachten 
und ihre schnelle Ermüdbarkeit. Bei schwersten Formen 
können neurologische Ausfälle hinzukommen. 

DieeinKraftfahrzeugführendeSchwan- 
gere bedarf der besonderen Aufmerksamkeit des Arztes. 
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Die Schwangerschaft ist ein erhöhter Leistungsanspruch 
an die Frau. Latente Krankheiten anderer Fachgebiete 
werden häufig in der Gravidität manifest. Auch die phy- 
siologische Gravidität ist mit der Labilität des Kreislaufes, 
der Bereitschaft zu Kollapsen und der Emesis gravidarum 
gefährdet. Die Zunahme des Leibes schränkt zwar die 
Bewegungsfreiheit ein, aber wohl nicht so weit, daß die 
Führung. eines Fahrzeuges davon beeinträchtigt werden 
muß. In den beiden letzten Monaten der Schwangerschaft 
sollte sowohl aus Gründen der Verkehrssicherheit wie 
aus medizinischen Gründen mit der Führung von Kraft- 
fahrzeugen Zurückhaltung geübt werden. 

Die normale Schwangerschaft spielt oft ins Pathologische 
hinüber; die Schwangerschaftstoxikosen entziehen sich 
deshalb oft der Behandlung, weil die Symptome der Toxi- 
kose als normale Schwangerschaftsbeschwerden gedeutet 
werden. Zwei Krampfleiden stehen im Vordergrund 
unserer Betrachtung: Die Präeklampsie bzw. die Eklampsie 
und die Maternitätstetanie. Auf 1000 Entbindungen fallen 
1 bis 2 Eklampsien, davon interessieren nur die Eklampsien 
in der Schwangerschaft. — Die Eklampsien unter der Ge- 
burt und im Wochenbett fallen für unsere Frage sowieso 
aus. — Sie stellen rund ein Drittel aller Eklampsien und 
fallen in die letzten 3 Schwangerschaftsmonate. Zahlen- 
mäßig dürften sie in einer Unfallstatistik überhaupt nicht 
in Erscheinung treten. Die Präeklampsieunddie 
Eklampsie stellen natürlich eine absolute Gegenindi- 
kation dar. Der Anfall führt ohne Vorboten abrupt zur 
Bewußtlosigkeit. Die Führung eines Kraftfahrzeuges muß 
als besonders anfallauslösend angesehen werden. Auf 
den Führer eines Fahrzeuges drängt eine Fülle extero- 
zeptiver Reize ein, die wir gerade in der Therapie der 
Eklampsie zu vermeiden suchen. Weiter hinzukommt, daß 


bei höheren Geschwindigkeiten Pulszahl und Blutdruck 


automatisch ansteigen, und zwar nicht nur bei Führern, 
sondern auch bei Mitfahrern von Kraftfahrzeugen. Von 
dieser physiologischen Reaktion werden Frauen stärker 
als Männer betroffen. Sie muß für die Präeklampsie mit 
ihrem schon hohen Blutdruck als besonders ungünstig 
angesehen werden. Die Präeklampsie und die Eklampsie 
sind unabhängig von Krampfanfällen, noch durch Seh- 
störungen gefährdet: Die funktionelle zentrale Amaurose 
ist zumeist ein momentanes Geschehen. Der Retinopathia 
eclampt. und der Ablatio retinae dürften in unserem 
Zusammenhang eine geringere Bedeutung zukommen. 

Die Maternitätstetanie ist durch spezielle 
tonische Extremitätenkrämpfe, in schweren Fällen durch 
zusätzlichen Laryngospasmus und Zwerchfellkrämpfe ge- 
kennzeichnet. Das Bewußtsein bleibt zumeist erhalten. 
Auch sie tritt in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft 
mit der Bildung des kindlichen Skeletts auf. Auch bei 
einem überraschenden tetanischen Anfall dürfte die 
Herrschaft über ein Fahrzeug verlorengehen. 

Als Gegenindikation und Rarität seien schließlich noch 
die Encephalopathia und die Myelopathia qaravid. toxica 
genannt, die zu den Frühtoxikosen zählen (Seitz-Amreich, 
Biologie und Pathologie des Weibes, 2. Bd., S. 777). 

Dr. med. Wilhelm Dieke, Univ.-Frauenklinik der Freien 

Universität Berlin-Charlottenburg 5, Pulsstraße 4/14. 


5. Psychiatrie und Neurologie 


Die Eignung zum Führen eines Kraftfahrzeuges ist in 
erster Linie für diejenigen Erkrankungen und Zustände 
zu verneinen, die mit einer Störung desBewußt- 
seins einhergehen. Nur bei intaktem Bewußtsein sind 
wir — psychopathologisch gesprochen — zeitlich, örtlich 
und situativ voll orientiert und damit in der Lage, uns 
verkehrsgerecht zu verhalten. 

Eine Bewußtseinsstörung liegt vor: in der Über- 
müdung, imangetrunkenen Zustand oder aus- 
nahmsweise auch einmal dann, wenn wir innerlich von 
gefühlsmäßig überstarken Erlebnissen in Anspruch ge- 
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nommen, „abgelenkt“ sind. Unsere Reaktionszeit 
(„Schrecksekunde“) ist dabei stets verlängert. Alkohoi- 
genuß führt zu einer Trübung des Bewußtseins, wobei 
Schärfe der Beobachtung und Klarheit des Denkens ge 
mindert sind. Übermüdung ist mit einer Bewußtseins- 
einengung verbunden, die es uns erschwert oder unmöglich 
macht, die jeweilige Gesamtsituation auf der Straße au:- 
reichend zu überblicken. Der Faktor der Übermüdung ist 
von besonderer Bedeutung für ältere Menschen mit be- 
ginnenden zerebralen Durchblutungs- 
störungen (Hirngefäßarteriosklerose), die lange, bevor 
sie klinischer Behandlung bedürfen, schon eine gesteigerte 
Ermüdbarkeit aufweisen. 

Die größte Bedeutung für unser Thema haben die An- 
fallskrankheiten. Wo generalisierte epileptische 
Anfälle mit ihrer blitzartig einsetzenden Bewußtlosigkeit 
bestehen, ist der Führerschein zu verweigern'). Auch die 
sog. epileptischen Äquivalente (Petits maux, 
Dämmerattacken) gehen mit einer Sekunden bis mehrere 
Minuten währenden Bewußtlosigkeit bzw. Umdämmerung 
des Bewußtseins einher und stellen daher eine erheb- 
liche Gefährdung für den Straßenverkehr dar. Wegen 
ihrer relativen Symptomarmut werden sie leichter über- 
sehen, sind dabei aber durch ihr gehäuftes Auftreten für 
die Verkehrssicherheit bedenklicher als die großen An- 
fälle. Alle epileptischen Anfallsformen treten bevorzugt 
im Zustand der Übermüdung auf. — Zu erwähnen sind 
ferner die von Übermüdung unabhängigen anfallsartigen 
Schlafzustände (Narkolepsie), die nach Enzephalitis, 
seltener auch als Hirntraumafolge auftreten. 

Endogene Psychosen (Schizophrenie, Manie und 
Depression) in akuten Phasen schließen die Eignung zum 
Führen eines Kraftfahrzeuges aus; praktisch kann dies im 
Beginn einer Psychose gelegentlich von Bedeutung sein, 
wenn die Krankheit ohne grobe Symptome mit gesteiger- 
tem Betätigungsdrang und Euphorie einsetzt. Im symptom- 
freien Intervall dagegen liegt, zum mindesten bei der 
Zyklothymie, keineEinschränkung der Fahrbefähigung vor. 

Hirnverletzte mit einer traumatischen Hirnlei- 
stungsschwäche (Verlangsamung, Konzentrationsschwäche, 
Umstellungserschwerung, abnorme Ermüdbarkeit) sind in 
schweren Fällen, auch wenn keine traumatische Epilepsie 
vorliegt, zum Führen eines Kraftfahrzeuges nicht geeignet. 
Gleiches gilt von den mit einer organischen 
Wesensveränderung einhergehenden Hirnerkran- 
kungen (zerebrale Gefäßprozesse, hirn- 
atrophische Prozesse, luische Hirnkrank- 
heiten). Ebenso schließt schwerer chronischer 
Alkoholismus die Eignung zum Führen eines Kraft- 
fahrzeuges aus, und zwar wegen des hier immer vor- 
liegenden Persönlichkeitsabbaues. 

Schließlich bedarf es im modernen Verkehr auch einer 
durchschnittlichen Intelligenz. Menschen mit deutlicher 
Minderbegabung oder gar Schwachsinn sind 
zum Führen von Kraftfahrzeugen nicht geeignet; denn sie 
versagen gerade in ungewohnten Situationen, die Weit- 
blick und Entschlußfähigkeit im Augenblick erfordern. 
Auch vermögen sie nur viel langsamer die zu voller 
Verkehrssicherheit notwendige Erfahrung zu sammeln. 
Psychologische Tests zur Prüfung der formalen Intelligenz 
reichen hier nicht aus. Nur aus der Gesamtbeurteilung der 
Persönlichkeit unter Mitberücksichtigung der charakter- 
lichen Qualitäten kann man auf die praktische 
Lebensbewährung schließen, die in diesen Fällen 
für die Fahrbefähigung maßgeblich ist. 


Aus dem Bereich der neurologischen Krank- 
heiten ist hinzuzufügen, daß Paresen der Extremitäten, 
besonders auch mit stärkerer Beeinträchtigung der 
Sensibilität (Lagesinn!), ferner ataktische Störungen und 

1) Gutachtlich äußerst schwierig sind hier Fälle mit sehr seltenen Anfällen, etwa 


in Abständen von 1—2 Jahren; diese können nur nach wiederholten elektroenzephalo- 
graphischen Untersuchungen entschieden werden. 
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Doppeltsehen die Fahrbefähigung beeinträchtigen oder 
aufheben. Besonders bedenklich sind ferner die ohne Vor- 
boten einsetzenden Subarachnoidealblutungen aus Aneu- 
rysmen. Auch bei symptomarmen, langsam wachsenden 
Hirntumoren muß man den Führerschein verweigern. 

Aus dieser stichwortartigen Übersicht ergibt sich, daß 


Blut und Blutkrankheiten 


von Priv.-Doz. Dr. Walther Pribilla 


In der Berichtszeit fand in Innsbruck ein Milzsymposion statt, 
auf dem unsere Kenntnisse über die Funktionen dieses Organs, aber 
auch die noch offenen Probleme abgehandelt wurden. Einen kurzen Be- 
richt über diese interessante Tagung gab Leibetseder. Die normale 
und pathophysiologische Bedeutung der Milz ist — wie Hittmair 
ausführte — trotz der zahlreichen Forschungsarbeiten noch in vieler 
Hinsicht unklar. Es werden Beziehungen der normalen Milz zum 
Entkernungsvorgang der Normoblasten und zum Eiseneinbau in das 
Hämoglobin angenommen. Doch wird — nah Heilmeyer — durch 
eine Milzexstirpation die Erythropoese nicht wesentlich verändert, 
obschon Jollykörperchen auftreten und die Zahl der Siderozyten 
ansteigt. Siderozyten sind Erythrozyten, die wohl infolge einer 
Störung der Hämoglobinsynthese freies, färbbares Eisen enthalten. 
Die lange angenommene Bedeutung der Milz für die Hämolyse ist 
fraglich geworden. Auch die neuen Untersuchungen von Schlegel 
und Böttner zeigen, daß die Lebensdauer transfundierter Erythro- 
zyten vor und nach Milzexstirpation unverändert bleibt. Die inkre- 
torische Bedeutung der Milz, über die Lauda berichtete, ist noch 
schwer zu übersehen. Von den echten Inkretdrüsen unterscheidet sich 
die Milz durch die wesentliche Tatsache, daß die Exstirpation ohne 
schwerere Ausfallserscheinungen ertragen wird. Doch werden — wie 
Parabioseversuche zeigen — von der Milz sicher humorale Stoffe 
gebildet, die z.B. das Haften von artfremden und arteigenen Tumoren 
verhindern oder auch den milzlosen Partner gegen bestimmte Infekte 
shützen. Einen Einfluß der Milz auf die Regulation des vegetativen 
Systems und auf den Ablauf allergischer Vorgänge nimmt Schliep- 
hake an. Di Guglielmo setzte sich dafür ein, daß der Morbus 
Banti, der vielfach als Syndrom angesehen wird, eine eigene in der 
Milz beginnende Krankheit darstellt, die in folgenden drei Stadien 
verläuft: 1. Splenomegalie, 2. Splenomegalie mit Leberzirrhose und 
3. Splenomegalie mit Leberzirrhose und portaler Hypertension. Die 
rechtzeitig ausgeführte Splenektomie soll zur Heilung führen. Den 
unterschiedlich gebrauchten Begriff „Hypersplenismus“ diskutierte 
Dameshek. Seine Zeichen sind Splenomegalie, Panzytopenie ohne 
morphologische Veränderungen der Blutzellen und ein hyperpla- 
stisches Knochenmark mit Reifungshemmung. Das Wesen des Hyper- 
splenismus besteht in einer Verstärkung der normalen hemmenden 
Funktion der Milz auf das Knochenmark. Keinesfalls darf aber jede 
Form der Splenomegalie als Hypersplenismus angesehen werden. 
Vielfach ist die Milzvergrößerung ein sekundärer Vorgang, wie z.B. 
bei erworbenen hämolytischen Anämien. Auf das bei Leberzirrhosen 
häufig auftretende makrozytäre, hyperchrome Blutbild wies Alder 
hin. Als Ursache wird eine vom Funktionszustand der Leber und des 
Magens (Achylie) abhängige Störung des Vitamin-B,.-Stoffwechsels 
angenommen. Zur Frage der Splenektomie nahm Schulten Stel- 
lung, der ganz besonders die günstige Wirkung des Eingriffes bei 
unterentwickelten Kindern mit familiärem, hämolytischem Ikterus 
herausstellte. Zusammen mit der Besserung der hämatologischen Be- 
funde verschwindet nach der Milzentferung auch der vorhandene 
Hypogenitalismus. Erworbene hämolytische Anämien reagieren auf 
die Splenektomie keineswegs mit der gleichen Regelmäßigkeit wie 
der familiäre hämolytische Ikterus. Die besten Aussichten haben hier 
die Fälle mit großem Milztumor. Uber die Besserung eines Falles 
von chronischer Erythroblastose (Typ Heilmeyer-Schöner) 
durch Milzexstirpation berichtete Leibetseder, der neben den 
bekannten Indikationen auch auf die Möglichkeit hinwies, bei rheu- 
matischer Arthritis mit splenopathischer Markhemmung und bei Fällen 
von Endocarditis lenta u.U. durch die Entfernung der Milz einen 
fteroneutischen Effekt zu erzielen. Auch im Schrifttum wurde die 
Frag der Milzexstirpation wiederholt diskutiert (Hittmair, 
lauda, Gorlitzer von Mundy). Vom chirurgischen Stand- 
Punkt aus gaben Gütgemann und Mitarb. ein Indikationsver- 
zeichnis an, das allerdings von Schulten in einer Stellungnahme 


W.Pribilla, Blut und Blutkrankheiten 


Referate 


Kritische Sammelreferate 


405 


in Grenzfällen nur der Nervenarzt über die 
geistige Eignung zum Führen eines Kraft- 
fahrzeuges entscheiden kann. Normalpsycho- 
logische Untersuchungsmethoden undEErfahrungen genügen 
hier nicht. Priv.-Doz. Dr. med. J.-E. Meyer, 


Univ.-Nervenklinik,. München 15, Nußbaumstraße 7. 


in einigen Punkten korrigiert wurde. So stellen die Elliptozytose, 
eine meist harmlose Anomalie und das Felty-Syndrom zweifellos 
keine absolute Indikation zur Milzentfernung dar, und auch bei der 
bei unserer Bevölkerung nicht vorkommenden Sichelzellanämie ist 
eine Splenektomie unangebracht. Ebenso ist es nicht haltbar, daß 
Lymphogranulomatosen und Leukämien eine Kontraindikation gegen 
den Eingriff bedeuten; im Gegenteil kann die manchmal bei diesen 
Krankheiten auftretende symptomatische hämolytische Anämie durch 
eine Splenektomie oft weitgehend gebessert werden. Auf dem Milz- 
symposion und auch auf dem Internistenkongreß in München wurde 
das Verfahren der „perkutanen lienoportalen Phlebographie“ disku- 
tiert, bei dem Kontrastmittel in die Milz injiziert wird und so eine 
Darstellung der Vena lienalis und der Vena portae zustande kommt 
(Gvozdanovic und Hauptmann, Patrassi und Mitarb,, 
Sotgiu und Cacciari, Ungeheuer u.a.). Das durchaus nicht 
gefahrlose Verfahren hat für die hämatologische Diagnostik wohl 
keine Bedeutung. — Die Problematik des Begriffes der Milzvenen- 
thrombose besprach Jörgensen an Hand eines Falles. Saat- 
hoff nahm zur splenomegalen Markhemmung Stellung. 

Eine besonders wichtige Tagung war zweifellos der 5. Internationale 
Hämatologenkongreß in Paris (September 1954). Hier kamen alle 
Sektionen und Untersektionen der Hämatologie in Parallelveranstal- 
tungen zu Wort. Es ist unmöglich, hier auf die große Zahl von 
Vorträgen einzugehen. Da kein eigener Kongreßbericht erscheinen 
wird, sind die in Zeitschriften veröffentlichten Referate von ganz 
besonderer Bedeutung. Es sei in erster Linie auf die gute Zusammen- 
fassung von Achenbach verwiesen. Eine Auswahl von Vorträgen 
referiertten Begemann und Ruhenstroth. 

Zahlreiche Arbeiten befaßten sich wieder mit dem Serum- 
eiweiß. Eine sorgfältige methodische Überprüfung der Papier- 
elektrophorese nach Grassmann und Hannig führten Pieper und 
Molinski durch und kamen dabei zu anderen Normalwerten als 
die genannten Autoren. Die Albuminwerte lagen niedriger und die 
Globulinwerte höher; ein Befund, der bei der weiten Verbreitung, 
die die Papierelektrophorese inzwischen erfahren hat, sicher beach- 
tenswert ist. Eine besondere Elektrophoresemethode zur Erfassung 
kleinster Eiweißmengen, die „Fadenelektrophorese“”, beschrieb Nöl- 
ler. Ewerbeck und Lonmann sahen bei pneumoenzephalo- 
graphierten Kindern vor und nach dem Eingriff im Gegensatz zu den 
bekannten Änderungen von Blutzucker, Leukozytenzahl u.ä. keine 
Verschiebung des Albumin-Globulin-Verhältnisses und der Zusam- 
mensetzung der einzelnen Serumeiweißfraktionen. Sie ziehen daraus 
den Schluß, daß es kein zentral-nervöses Regulationszentrum für die 
Serumproteine gibt. — Moncke berichtete über einen bei der 
ersten Untersuchung 16 Jahre alten Patienten mit einer „essentiellen 
Agammaglobulinämie“, ein zweifellos sehr seltenes Krankheitsbild. 
Klinisch war eine mangelnde Infektabwehr mit Neigung zu pulmo- 
nalen Infiltrationen, Pneumonien u.a. auffallend. Eine sehr starke 
Verminderung des Gamma-Globulins bei einem Patienten, der gleich- 
zeitig eine Amyloidose hatte, sahen Gras und Mitarb. Spain und 
Mitarb. glauben, daß eine abnorme Verminderung der Gamma- 
Globuline bzw. eine mangelhafte Antikörperbildung bei den immer 
wieder beobachteten und pathologisch-anatomisch unbefriedigenden 
plötzlichen Todesfällen im Säuglingsalter von Bedeutung sein kann, 
und regen weitere Untersuchung in dieser Richtung an. — Aus dem 
Serumeiweißbild bei Endocarditis lenta können nach den Erfahrungen 
von Gottsegen und Mitarb. prognostische Schlüsse gezogen 
werden. Fälle mit erhöhten Gamma-Globulin-Werten verliefen un- 
günstiger. Für diese Patienten wird eine besonders intensive anti- 
biotische Therapie empfohlen. Schulz und Kettwig stellten bei 
Bronchial-Karzinomen, die mit Lost behandelt wurden, eine Tendenz 
zur Normalisierung der veränderten Serumeiweiße fest. Das Ver- 
halten der Blutsenkungsgeschwindigkeit und der Eiweißfraktionen 
bei Patienten, die mit Megaphen behandelt wurden, untersuchte 
Bruscha. Er stellte dabei eine reversible Beschleunigung der Blut- 
senkungsgeschwindigkeit und ein vorübergehendes Absinken der 
Albuminwerte fest. Einen neuen Fall von Purpura hyperglobulin- 
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aemica beschrieben Fallet und Haenni. Dörken beobachtete 
bei zwei Patienten die interessante Kombination von Purpura hyper- 
globulinaemica mit einem Sjögrensyndrom. Neue Fälle von Makro- 
globulinämie teilten Hule und Wiedermann sowie Wilde 
und Hitzelberger mit. Uber das offenbar außerhalb der Zu- 
fälligkeit liegende interessante Zusammentreffen von Makroglobulin- 
ämie und malignen Tumoren berichtete Schaub. — Braun- 
steiner und Mitarb. beobachteten eine chronisch verlaufende 
hämorrhagische Diathese mit Kryoglobulinämie und Leberzirrhose. 
Bei dem Kryoglobulin handelt es sich um ein Makroglobulin. Durch 
elektronenmikroskopische Untersuchung konnte eine Hemmung der 
Thrombozytenfunktion durch das Kryoglobulin festgestellt werden. 
Die Autopsie dieses ungewöhnlichen Falles zeigte eine knötchen- 
förmige lymphatische Infiltration in zahlreichen Organen mit Aus- 
nahme der Milz und der Haut. Das Krankheitsbild wird als makro- 
molekulare Kryoglobulinämie bezeichnet. Eine ebenfalls ungewöhnliche 
Krankengeshichte einer 49jähr. Patientin mit ausgeprägter Para- 
proteinose (Hyperglobulinämie mit schmalem hohem Gradienten im 
Gammaglobulinbereih, geringe Kryoglobulinämie, Makroglobuline 
quantitativ im Normbereich, extrem beschleunigte Blutsenkungsge- 
schwindigkeit, positive Aqua-dest.-Probe), hämorrhagischer Diathese, 
Anämie, zeitweiligem Milztumor, Vermehrung von Plasmazellen und 
Iymphoiden Retikulumzellen im Mark beschreiben Feiereis und 
Sehnert. Dem Krankheitsbild wird eine Stellung zwischen Myelom, 
Makroglobulinämie und Purpura hyperglobulinaemica zugewiesen. 
In der Familie der Patientin war eine erbliche Disposition zu Blut- 
und Gefäßanomalien nachzuweisen. Zwei Patientinnen mit primärer 
Amyloidose, gefäßbedingter hämorrhagischer Diathese, Plasmazellen- 
vermehrung und Amyloidablagerung im Mark wurden von Propp 
und Mitarb. beobachtet. Zweifellos ist die kasuistische Mitteilung 
solcher Fälle zur weiteren Einordnung und Zuordnung solcher eigen- 
artiger Krankheitsbilder von großer Wichtigkeit. 


Das völlige Fehlen der Albumine im Serum eines Geschwister- 
paares — eine bisher einmalige Beobachtung — konnten Benn- 
hold und Mitarb. feststellen. Bemerkenswerterweise waren beide 
Personen voll leistungsfähig. Nach Injektion von Albumin konnte 
dieses über Monate nachgewiesen werden. Diese Fälle, die zweifellos 
grundsätzliche Probleme aufwerfen, werden unsere Vorstellungen 
von der Bedeutung der einzelnen Serumeiweißfraktionen sicher 
beeinflussen. — Über die urter Zuhilfenahme der Papierelektro- 


phorese untersuchte Serumbindung von radioaktivem Eisen, Kupfer, 


Mangan, Kobalt, Gallium, Jod und schwefelmarkiertem Penicillin 
berichtete auf Grund seiner umfangreichen Versuche Horst. Auf 
diese bedeutungsvollen und für weitere Arbeiten zweifellos sehr 
wichtigen Untersuchungen kann hier nur hingewiesen werden. 
Welche Möglichkeiten uns die Radioisotopentechnik bietet, zeigt auch 
die mit Jod-131-markiertem Serumeiweiß an Kaninchen vor und nach 
Austauschtransfusionen angestellte Untersuchung von Oeff über die 
extravaskulären Anteile der Plasmaeiweißfraktionen oder auch die 
Untersuchungen von Hunzinger und Mitarb. über Blutvolumen- 
bestimmungen mit Jod-131-markiertem Albumin nach Infusion von 
Plasmaersatzmitteln. — Eine kombinierte chemische und papier- 
chromatographishe Methode zur Aminosäurenanalyse kleinster 
Proteinmengen wurde von Müting angegeben. Qualitative Ab- 
weichungen des Aminosäurengehaltes der elektrophoretisch ge- 
trennten Serumeiweißkörper fanden sich beim Plasmozytom, bei 
schweren Leberparenchymschäden, Nephrosen und bei metasta- 
sierendem Melanosarkom. Einen Überblick über unsere heutigen 
Kenntnisse des Plasmozytoms und seiner verschiedenen Verlaufsformen 
geben Pende und Chiarioni. Sie kamen dabei auf Grund ihrer 
Erfahrungen an 16 Fällen zu dem Ergebnis, daß — im Gegensatz zu der 
Auffassung von Wuhrmann u. Mitarb. — keine konstanten Be- 
ziehungen zwischen den verschiedenen, beim Plasmozytom möglichen 
Dysproteinämien und dem histologischen Typ bzw. auch dem 
klinischen Verlauf der Krankheit bestehen sollen. Über ein extra- 
medulläres Plasmozytom mit Dysproteinämie und erworbener hämo- 
lytischer Anämie berichteten Forster und Moeschlin. Die 
Patientin hatte generalisierte Drüsenschwellungen und eine Hepato- 
splenomegalie. Im peripheren Blut waren von 6700 Leukozyten 30% 
Plasmazellen. Im Sternalmark fand sich keine Vermehrung der 
Plasmazellen, wohl im Drüsenpunktat. Knochenherde fehlten, die 
Blutsenkungsgeschwindigkeit war stark beschleunigt. Im Serum 
bestand eine Gammaglobulinvermehrung. Gegen die Einordnung des 
Falles als extramedulläres Plasmozytom wurden von Sandkühler 
und Rohr Einwände erhoben. Auf die Schwierigkeiten in der 
Diagnosestellung, wenn man sich zwischen einem echten Plasmo- 
zytom und einer durchaus nicht seltenen plasmozytären Reaktion, 
z.B. bei einem metastasierenden Karzinom oder auch einer Leber- 
zirrhose unterscheiden muß, weist Jallut hin. Wenn ein Primär- 
tumor nicht nachzuweisen ist, sprechen reife Plasmazellen für eine 
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Reaktion. Zweckmäßigerweise werden auch Sitz und Ausmaß der 
Knochenherde und das evtl. Vorhandensein von Tumorzellen im 
Sternalpunktat mit berücksichtigt. Eine Methode zur Ausfällung des 
Gammaplasmozytomeiweißes aus dem Serum gaben Dirr ınd 
Dietz an. Die weitere chromatographische Untersuchung des 
Eiweißkörpers ergab als Besonderheit das Fehlen des Methionins. 


Der zunehmend komplizierter werdenden, aber auch an praktis her 
Bedeutung zunehmenden Gerinnungsforschung sind zahl- 
reiche Arbeiten gewidmet. Historische Überblicke gaben Wöhlisch 
u. Buess. Die auch heute noch unterschiedliche Nomenklatur ersch.. ’ert 
die Einarbeitung in dieses Gebiet zweifellos erheblich. Es ist des':alb 
sehr verdienstvoll, daß Marbet und Mitarb. in einer tabellarischen 
Übersicht die Synonima für die einzelnen Gerinnungsfaktoren zu- 
sammenstellen. Neben den Untersuchungen der einzelnen Fakioren 
wird auch in zunehmendem Maße die Forschung der Thromboz yten 
betrieben, deren Abstammung immer noch nicht eindeutig geklär! ist, 
eine Frage zu der Weicker und Nöller, Zajicek sowie 
Hitzenberger und Keibl Stellung nehmen. Überblicke über 
die vielfachen Funktionen der Plättchen geben Jürgens und auch 
van Creveld. Neben einer vasokonstriktorischen Wirkung der 
Thrombozyten, die Jürgens allerdings nicht bestätigen konnte, spielt 
die Haftfähigkeit zur Gefäßabdichtung und die Agglutination für die 
Thrombusbildung zweifellos eine Rolle. Außerdem sind die Thrombo- 
zyten an der Thrombokinasebildung beteiligt und haben audı eine 
den Gerinnungsvorgang beschleunigende Funktion. Ein weiterer 
Faktor der Thrombozyten hat eine heparinhemmende Wirkung. Ihre 
Beziehungen zur Retraktion des Blutkuchens sind schon lange bekannt. 
Die Untersuchungen mit Thrombozyten sind technisch zum Teil sehr 
schwierig. Methodische Angaben finden sich in den Arbeiten von 
de Nicola und Rosti, Jamra und Mitarb, Hitzig, Cruz 
wa. Miescherund Vannotti setzten ihre Untersuchungen über 
die serologisch bedingten Thrombo- und Leukopenien weiter fort 
und fanden bei bestimmten Fällen einen Plättchenautoantikörper, der 
auch auf normale Thrombozyten und Kaninchenthrombozyten wirkte. 
Die thrombopenogene Wirkung am Kaninchen ist die empfindlichste 
und sicherste Nachweismethode. Uber die Bedeutung der Thrombo- 
zyten bei allergischen Vorgängen berichteten Hoigne und Mitarb. 
in einer weiteren Mitteilung und gaben dabei einen in-vitro-Test an. 
Es gelingt, bei Patienten mit medikamentöser Allergie durch Mischung 
des Allergens in einer Verdünnungsreihe mit Blut in einem be- 
stimmten Verdünnungsbereich eine Agglutination der Thrombozyten 
zu erreichen. Diese Agglutination bleibt bei gesunden Kontroll- 
personen aus. Die Technik des Plättchen-Coombs-Testes zum Nac- 
weis inkompletter Thrombozytenagglutinine beschrieben Flük- 
kiger und Mitarb. — Eine thrombopenische Purpura bei und 
vielleicht durch Katzenkratzkrankheit sahen Belber und Mitarb. 
Einen weiteren Fall von thrombotischer thrombozytopenischer Pur- 
pura teilten Ellison und Lloyd mit. Holler sah bei einer 
Arsenintoxikation einen vorübergehenden isolierten Abfall der 
Thrombozyten mit deutlicher hämorrhagischer Diathese. Interessanter- 
weise gibt es aber nicht nur Verminderungen, sondern auch „essen- 
tielle (?)“ Vermehrungen der Thrombozytenzahl. Diese Krankheit, die 
an Hand von zwei Fällen von Schüpbach und Herrmann be- 
sprochen wurde, ist relativ selten, hat aber trotzdem schon mehrere 
Namen: Essentielle Thrombozythämie, essentielle Thrombophilie, 
primäre Megakariozytose, hämorrhagische Thrombozythämie. Die 
Thrombozyten können bis über eine Million ansteigen. Klinisch 
wichtig sind diese Zustände wegen der Neigung zu rezidivierenden 
arteriellen und venösen Thrombosen. Auch eine Blutungsneigung — 
wohl infolge Minderwertigkeit der Plättchen — kann bestehen. Da 
bei Milzvenenthrombosen Plättchenvermehrungen beobachtet wurden, 
bestehen vielleicht Beziehungen zur Milzpathologie. Es ist in diesem 
Zusammenhang interessant, daß Weicker und Mitarb. bei milz- 
losen Ratten nach Sedormidgabe eine starke Thrombozytensteigerung 
fanden, worauf auf eine thrombozytenregulierende Funktion der Milz 
geschlossen wird. 

Weitere Beobachtungen über Hämophilie A u. B („christma: 
disease“) wurden von Schwick u. Jmrie u. Cameron mitge 
teilt. Die Differenzierung der beiden Formen’ läßt sich mit den 
Thromboplastinbildungstest durchführen. Die bekannte gerinnungs 
normalisierende Wirkung des antihämophilen Globulins bei de 
Hämophilie konnten Breddin u. Röttger bei In-vivo- und Ir 
vitro-Versuchen mit dem Thrombelastrographen demonstrieren. Ube' 
zwei Fälle von Faktor-5-Mangel, eine seltene hämorrhagische Dia- 
these, auf die Owren zuerst aufmerksam machte, berichteten 
Heni u.Krauss. Das klinische Bild ist von dem der Hämophilie 
nicht zu unterscheiden. Die Diagnose kann nur durch eine genaue 
Gerinnungsanalyse gestellt werden. Therapeutisch ist das Präparat 
ACC76 der Behring-Werke zur UÜberbrückung einer momentanen 
Blutungsbereitschaft sehr wirksam. Vandenbroucke u. Mitarb. 
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sowie Alexander u. Mitarb. nahmen ausführlich zu der sehr 
seltenen, rezessiv erblichen, kongenitalen Afibrinogenämie Stellung. 
Die davon betroffenen Kinder zeigen schon bei oder unmittelbar 
nach der Geburt eine starke hämorrhagische Diathese, die mit zu- 
nehmendem Alter an Intensität nachlassen kann. Das Blut dieser 
Fälle ist völlig ungerinnbar. Außer diesen kongenitalen Fällen 
kommen auch erworbene Afibrinogenämien mit schwerer hämorrha- 
gischer Diathese vor, worüber Zeh u. Ott berichteten. Ihr Patient 
hatte ein Prostatakarzinom mit Skelettmetastasen. Bei zwei Pa- 
tientinnen von Barnett u. Cussen entwickelte sich die Afibrino- 
genämie während der Gravidität. Bluttransfusionen und Fibrinogen- 
gaben sind in diesen Fällen therapeutisch wirksam. — Über eine 
artefizielle, jahrelang erfolgreich durchgeführte, berentete und u. a. 
milzexstirpierte hämorrhagische Diathese bei einer 32j. Psychopathin 
berihtete Spengler. Es wurden Darm- und Nierenblutungen 
sowie Bluterbrechen vorgetäuscht. 

Der noch umstrittene Antagonismus zwischen Heparin und ACTH 
ist unter Berücksichtigung der Gerinnungsvorgänge, des Eosinophilen- 
Testes und des Thymusinvolutionstestes untersucht worden (Beller, 
Essellier u. Mitarb, Creutzfeld u. Mitarb... Den Nac- 
weis einer im Vergleich zu Normalpersonen oder auch Hepatitis- 
kranken gesteigerten fibrinolytischen Wirkung des Plasmas von 
Patienten mit Leberzirrhose konnten Schulz u. Knobloch er- 
bringen. Bei einem Teil ihrer Bronchialkarzinome fanden die gleichen 
Autoren dagegen eine Hemmung der Fibrinolyse. Perlick u. Mit- 
arb. kamen auf Grund ausgedehnter Tierversuche, bei denen im 
orthostatischen Kollaps bzw. im Winterschlaf o.ä. die Gerinnungs- 
faktoren bestimmt wurden, zu dem Ergebnis, daß die gerinnungs- 
aktiven Blutsubstanzen einem zentralen Regulationsmechanismus 
unterliegen. 

Eine Reihe von Arbeiten ist auch methodischen Fragen gewidmet. 
So beschrieben Schnitger u. Gross einen Apparat, der die 
automatische Registrierung von Gerinnungszeiten ermöglicht. Thies 
gibt eine Schnellmethode zur Kontrolle der Gerinnungsverzögerung 
bei Heparinmedikation an. Man geht dabei so vor wie bei der Pro- 
thrombinbestimmung, nur mit dem Unterschied, daß die dabei ver- 
wendete Thrombokinase hier durch ein Antithrombinreagens ersetzt 
wird. Schließlich hat Beller eine einfache, auf den Untersuchungen 
von Fonio aufbauende Methode zur Trennung der Heparinwirkung 
von der Cumarinwirkung ausgearbeitet, was ja bei der allgemein 
geübten kombinierten antikoagulierenden Behandlung erwünscht ist. 


Hinsichtlich der Therapie mit Antikoagulantien haben sich keine 
neuen Gesichtspunkte ergeben. Eine klare Zusammenfassung gaben 
Naegeli u. Matis. Nah Jirzik u. Schwenn soll die 
perkutane Heparinanwendung („Thromphobsalbe“) zur Thrombosepro- 
phylaxe geeignet sein. Lehmann empfiehlt zur postoperativen 
Prophylaxe die Fußgymnastik in einem elastischen Schaumgummi- 
verband, evtl. kombiniert mit einer Hirudoidsalbenauflage. Goos- 
sens u. Mitarb. fanden im Gegensatz zu einigen früheren 
Untersuchern keine Einwirkung des Venostasins auf das Gerinnungs- 
potential des Menschen. Über den Wert der Thrombinbehandlung 
von Magenblutungen äußerten sih Schmutzler u. Walter. 
Große Blutungen lassen sich damit wohl kaum beeinflussen. Bei 
kleinen Blutungen bzw. parenchymatösen Blutungen ist ein Erfolg zu 
erwarten, doch stehen diese Blutungen nach einiger Zeit auch von 
selbst. 

Ein recht großes Interesse haben auch Fragen der Vererbung von 
Blutkrankheiten gefunden. Eine allgemeine Übersicht gibt Lamy. 
Besonders wichtig dürften neben den schon länger bekannten Zu- 
sammenhängen bei bestimmten hämorrhagischen Diathesen, z.B. den 
Hämophilieformen oder den Thrombopathien, einigen hämolytischen 
Anämien und gefäßbedingten Blutungsübeln (z.B. Morbus Osler), 
die Entdeckung verschiedener genetisch festgelegter Hämoglobine 
sein. Es sei aber auch an Kernanomalien der Leukozyten und an das 
große Gebiet der Blutgruppen und -faktoren erinnert. Eine detail- 
lierte Darstellung der erblichen hämorrhagischen Diathesen gab 
unter Reproduktion von Stammbäumen und zahlreichen Hinweisen 
auf die Literatur Soulier in einer größeren Arbeit. Fisher u. 
Mitarb. beschrieben eine Familie, in der mehrere Mitglieder eine. 
durch eine erhöhte Kapillarfragilität charakterisierte Purpura simplex 
in Kombination mit einer Ptose der Augenlider hatten. Smith u. 
Lineback teilten eine neue Familie mit Morbus Osler mit, wobei 
besonders auf die Lokalisation der Teleangiektasien in der Leber 
hingewiesen wird. Auh Schmidt befaßt sich mit den bei dieser 
Krankheit nicht seltenen, aber nicht einheitlichen Leberveränderungen. 
Die auch früher schon angenommene erbliche Disposition bei der 
ferniziösen Anämie konnten Lamy u. Besancon bestätigen. 
Dagegen ließen sich solche Zusammenhänge an Hand von mehreren 
fausend Leukämiefällen, die Guasch durc eine Umfrage erfaßte, 
bei dieser Krankheit nicht sichern. Auch Kaliampetsos fand bei 
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der Analyse der Familien von Leukämikern zwar einen etwas 
höheren Befall der Familienmitglieder an Karzinom oder Blutkrank- 
heiten als in einer Vergleichsgruppe. Der Unterschied erlaubte aber 
keine weitgehenden Schlüsse. Durch Röntgenbestrahlung eines 
Mäuseboces konnte Kunze eine erbliche aregeneratorische Anämie 
erzeugen. 

Zur Problematik der Lymphogranulomatose nimmt Klima auf 
Grund seiner umfangreichen Erfahrung Stellung. Die manchmal sehr 
lange, u.U. jahrzehntelange Veriaufsdauer mit jahrelanger Sym- 
ptomfreiheit und das manchmal zu beobachtende Entstehen der 
Lymphome nach Traumen oder lang eiternden Verletzungen lassen 
einen an der Zuordnung des Leidens zu den bösartigen Geschwulst- 
krankheiten zweifeln. Die Frühdiagnose kann auch histologisch sehr 
schwierig sein. Als wertvolle Möglichkeit zur Verbesserung der 
Frühdiagnose und auch zur Verlaufsbeobachtung hat sich Klima die 
Untersuchung von Abklatschpräparaten von der Schnittfläche probe- 
exzidierter lebensfrischer Lymphknoten bewährt. Auf Grund seiner 
Untersuchungen bezeichnet der Autor die Lymphogranulomatose als 
einen reaktiven Vorgang des lymphatischen Apparates mit einem 
dafür kennzeichnenden Entwicklungsgang, eine Auffassung, die in 
ähnlicher Weise neuerdings auch von Begemann geteilt wird, 
worauf an dieser Stelle schon früher hingewiesen wurde. Eine Sta- 
dieneinteilung der Lymphogranulomatose nach der Lokalisation der 
Veränderungen und den Allgemeinerscheinungen wird vorgeschlagen. 
Auf die besonders bei längerem Verlauf nicht seltenen Knochenver- 
änderungen bei der Lymphogranulomatose weisen Falck u. Horn 
hin. Finkbeiner u. Mitarb. versuchen durch die Analyse (Alter, 
Familienanamnese, Rasse, Ausdehnung der Krankheit usw.) von sehr 
schnell und sehr langsam verlaufenden Fällen, die aus tausend 
Krankengeschichten ausgesucht wurden, irgendwelche Zeichen heraus- 
zuarbeiten, die eine prognostische Aussage erlauben. Es fanden sich 
aber keine sicheren Differenzen in den beiden Gruppen. Zur Therapie 
empfiehlt Klima für Frühfälle die radikale chirurgische Entfernung 
der erkrankten Lymphknoten, evtl. mit nachfolgender Bestrahlung. 
Fälle mit geringer Ausbreitung sprechen oft ausgezeichnet auf Rönt- 
genbestrahlung an, worüber auh Fiebelkorn u. Mitarb. be- 
richteten. Ausgebreitete Fälle können mit chemotherapeutischen Maß- 
nahmen behandelt werden (z.B. Lost in kleinen Dosen, TEM oder 
auch Thio-Tepa),. Sanamycin hat nach Klima eine „gewisse 
Wirkung auf die Krankheit, reicht aber keinesfalls zur alleinigen 
Behandlung aus“, eine Auffassung, der wir uns durchaus anschließen 
möchten. Auch die:therapeutischen Ergebnisse französischer (Ber- 
trand-Fontaine u. Mitarb, Croizat, Gernez-Rieux u. 
Goudemand, Huguenin u. Mitarb. u. a) und schweizer 
(Bollag u. Essellier) Autoren mit Sanamycin sind sehr unbe- 
friedigend bzw. völlig negativ. Bei hoher Dosierung kommt es außer- 
dem zu recht unangenehmen Schleimhautveränderungen, so daß der 
Wert dieses Präparates bei der Lymphogranulomatose recht 
fragwürdig ist. Nur Börnstein u. Stein berichten über eine 
anatomische „Heilung“ einer Lymphogranulomatose unter Sana- 
mycinbehandlung. Bei der Autopsie des Patienten, der mit 
9000 Gamma-Sanamycin behandelt worden war und der an einer 
Agranulozytose zugrunde ging, ließ sich in zahlreichen Lymphknoten 
nur zellarmes Narbengewebe, aber keine typischen lymphogranulo- 
matösen Veränderungen feststellen. Einen guten symptomatischen 
Effekt hat — auch nach unserer Erfahrung — zweifellos das Buta- 
zolidin. Besonders die damit oft zu erreichende Fiebersenkung ist 
für die Patienten subjektiv sehr angenehm. Eine Besserung des 
Allgemeinbefindens läßt sich ‚orübergehend auch mit Cortison 
erzielen. Eine Milzexstirpation hat bei einer Lymphogranulomatose 
nur Sinn bei symptomatischen hämolytischen Anämien oder Zeichen 
von Hypersplenismus (Sykes u. Mitarb.). 


Mehrere Berichte befaßten sich mit der infektiösen Mononukleose, 
die im Gegensatz zu der an Häufigkeit abnehmenden Diphtherie, mit 
der sie manchmal verwechselt wird, zunimmt. Die wechselnde Sym- 
ptomatik, die fast alle Organe einbeziehen kann, wird hervorgehoben. 
Dabei ist es noch eine offene Frage, ob alle Formen der infektiösen 
Mononukleose durch einen Erreger hervorgerufen werden, oder ob 
den verschiedenen Verlaufsformen verschiedene Erreger entsprechen. 
Bei elektronenmikroskopischen Untersuchungen von Erythrozyten 
solcher Patienten fanden Reagen u. Mitarb. virusähnliche Partikel, 
die bei gleichbehandeltem Blut von Normalpersonen fehlten. Eine 
kleine Epidemie in einem Militärlager beobachteten Schubert u. 
Mitarb. Der Paul-Bunnel-Test war bei diesen Erkrankten negativ. 
Trautmann, Kammrath und in England Holzel weisen 
besonders wieder auf die schon früher beschriebenen kleinen Blut- 
punkte (etwa 25 bis 100) in der Schleimhaut des weichen oder auch 
harten Gaumens als wichtiges und frühzeitig auftretendes differential- 
diagnostisches Zeichen hin. Neben den bekannten anginösen Verän- 
derungen, den morphologischen Besonderheiten des Blutbildes, den 
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Drüsen- und Milzschwellungen wird besonders auf die Hepatotropie 
der Infektion hingewiesen. In vielen Fällen ergeben die Laborato- 
riumsuntersuchungen Befunde, wie sie bei Hepatitis gefunden werden. 
Kalk hat solche Fälle laparoskopiert und Leberbiopsien durchge- 
führt. Das histologische Bild entsprach einer Hepatitis („Hepatitis 
mononucleosa“”). Jeder Patient mit infektiöser Mononukleose sollte 
als leberkrank betrachtet werden. Ein Übergang dieser Hepatitis in 
eine Leberzirrhose soll vorkommen. Wir möchten hier allerdings die 
Frage aufwerfen, ob die Fälle mit stärkerer Leberbeteiligung nicht 
primär Hepatitiden waren, bei denen bekanntlich — wie auch bei 
anderen Viruskrankheiten — mononukleäre Zellen im Blutausstrich 
gefunden werden können, Zellen, die auch als Virozyten bezeichnet 
werden. Auch eine Nierenbeteiligung mit Albuminurie und Mikro- 
hämaturie kommt bei der infektiösen Mononukleose vor. Meningo- 
enzephalitische und polyneuritische Bilder sind ebenfalls bekannt. 
Raftery und Mitarb. teilen entsprechende Fälle mit. An aufstei- 
gender Polyneuritis kann — glücklicherweise selten — u.U. der Tod 
eintreten. Eine — auch früher schon beschriebene — spontane Milz- 
ruptur bei infektiöser Mononukleose operierte Tudor. Der Wert 
der antibiotischen Behandlung — insbesondere mit Terramycin — 
wird vonKammrath undauch Anderson nicht als überzeugend 
angesehen. Die Rekonvaleszenz kann sich manchmal sehr lange hin- 
ziehen. 

Die sehr schwierigen Probleme der Steuerung des Blutauf- und 
abbaues diskutierte Ruhenstroth in einem Übersichtsreferat. Es 
kann als gesichert angesehen werden, daß ein spezifisches erythro- 
poetisches Prinzip existiert, dessen Entstehungsort und Auslösungs- 
mechanimus allerdings unbekannt sind. Erythropoetische Extrakte 
wurden neuerdings aus Aderlaßplasma gewonnen (Borsook und 
Mitarb). Hodgson und Toha sowie Erslev nud Lavietes 
wiesen nach, daß Plasma und Urin von Kaninchen, die wiederholt 
mit Aderlässen behandelt wurden, einen erythropoetischen Effekt bei 
anderen Kaninchen hat. — Interessant ist eine Methode von Fa- 
bian und Popovics zur Messung des operativen Blutverlustes. 
Die Bestimmung wird nach Ausspülen der benutzten Tupfer, Tücher 
und Instrumente in Wasser im Vergleich mit einer bekannten wäß- 
rigen Hämoglobinlösung photometrisch auf Grund des gefundenen 
Hämoglobingehaltes durchgeführt. — Die Technik der Austauschtrans- 
fusion bei Erwachsenen, die hier nur für Transfusionszwischenfälle 
und bestimmte Vergiftungen in Frage kommt, wird von Reissigl 
dargestellt. — Zum Schluß sei noch auf die umfangreiche Arbeit von 
Bingold und Stich hingewiesen, die über die Fortschritte auf 
dem Gebiet des Blutiarbstoifes berichteten. 


Schrifttum: Achenbad, W.: Med. Klin. (1954), S. 1973. — Alder, A.: Milz- 
symposion. Mat. Med. Nordmark (1954), S. 375. — Anderson, Th.: Practitioner 
(1954), S. 683. — Alexander, B., Golstein, R., Rich, L., Le Bolloc’'h, A. G., Diamond, 
L. K. u. Worges, W.: Blood (1954), S. 843. — Barnett, V. A. u, Cussen, C. A.: Brit. 
Med. J. (1954), II, S. 676. — Begemann, H.: Mat. Med. Nordmark (1954), S. 345 
u. S. 382. — Ders.: Klin. u. exp. Beobachtungen am immunisierten Lymphknoten, 
Freiburg (1953). — Belber, J. P., Davis, A. E. u. Epstein, E. H.: Arch. Int. Med. 
(1954), S. 321. — Beller, F. K.: Ärztl. Wschr. (1954), S. 1159. — Ders.: Klin. Wschr. 
(1954), S. 798. — Ders.: Ärztl. Forsch. (1954), I, S. 243. — Bennhold, H., Peters, H. 
u. Roth, E.: Verh, Dtsch. Ges. inn. Med. (1954), S. 630. — Bertrand-Fontaine, J., 
Mallarme, J., Schneider u. Debray, J.: Presse med. (1954), S. 737. — Bingold, K. 
u. Stich, W.: Erg. inn. Med., 5 (1954), S. 707. — Börnstein, R. u. Stein, F.: Ärztl. 
Wschr. (1954), S. 896. — Bollag, W. u Essellier, A. F.: Schweiz. med. Wschr. (1954), 
S. 1174, — Borsook, H., Graybiel, A., Keighley, G. u. Windsor, E.: Blood (1954), 
S,. 734. — Braunsteiner, H., Falkner, R., Neumayer, A. u. Pakesch, F.: Klin. Wschr. 
(1954), S. 722. — Breddin, K. u. Röttger, K.: Klin. Wschr. (1954), S. 810. — Bruscha, 
W.: Klin. Wschr. (1954), S. 669. — Buess, H.: Schweiz. med, Wschr. (1954), S. 776. — 
Creutzfeldt, W., Hoffmann, R. u. Weissbecker, L.: Klin. Wschr. (1954), S. 1003. — 
van Creveld, S.: Acta haemat., 12 (1954), S. 229. — Croizat, P.: Presse med. (1954), 
S. 738. — Cruz, W. O.: Blood (1954), S. 920. — Dameshek, W.: Milzsymposion, 
Mat. Med. Nordmark (1954), S. 334. — Dirr, K. u. Dietz, E.: Zschr. inn, Med. (1954), 
S. 977, — Dörken, H.: Verh. Dtsch. Ges. inn. Med. (1954), S. 761. — Ellison, D. J. 
u. Lloyd, O. C.: Brit. Med, J. (1954), II, S. 612. — Erslev, A. J. u. Lavietes, P. H.: 
Blood (1954), S. 1055. — Essellier, A. F., Jeannert, R. L. u. Schoh, K.: Klin. Wschr. 
(1954), S. 625. — Ewerbeck, H. u. Lohmann, H.: Ärztl. Forsch. (1954), I, S. 391. — 
Fäbiän, A. u. Popovics, M.: Münch. med. Wschr. (1954), S. 1168. — Fallet, G. H. 
u. Haenni, A.: Praxis (1954), S. 71. — Falk, J. u. Horn, G.: Zschr. inn. Med. 
(1954), S. 853. — Feiereis, H. u. Sehnert, H. W.: Klin. Wschr. (1954), S. 998. — 
Fiebelkorn, H. J., Scherer, E. u. Kersten, W.: Ärztl. Wschr. (1954), S. 781. — Fink- 
beiner, J. A., Craver, L. F. u. Diamond, H. D.: J. Amer. Med. Ass. (1954), S. 472. — 
Fisher, B. R., Zuckerman, G. H. u. Douglas, R. C.: Blood (1954), S. 119. — 
Flückiger, P., Hässig u. Koller, F.: Acta haemat., 12 (1954), S. 339. — Forster, G. 
u. Moesclin, S.: Schweiz. med. Wschr. (1954), S. 1106. — Gernez-Rieux, C. u. 
Goudemand, M.: Presse med. (1954), S. 739. — Goosens, N., Gaspar, H. u. Dürr, M.: 
Med. Mschr. (1954), S. 460. — Gorlitzer von Mundy, V.: Med. Klin. (1953), S. 1921. — 
Gottsegen, G., Romoda, T. u. Kertesz-Rotter, L.: Zschr. inn. Med. (1954), S. 911. — 
Gras, J., Latorre, J. u. Gamissans, J. M.: Klin. Wschr. (1954), S. 968. — Guasd, J.: 
Sang. (1954), S. 384. — Gütgemann, A., Karcher, G. u. Hommelsheim, A.: Dtsch. med. 
Wschr. (1954), S. 1959. — di Guglielmo, G.: Milzsymposion. Mat. Med. Nordmark 
(1954), S. 377. — Gvozdanovic, K. u. Hauptmann, E.: Verh. Dtsch. Ges. inn. Med. 
(1954), S. 644. — Heilmeyer, L.: Sang. (1954), S. 267. — Heni, F. u. Krauss, I.: Klin. 
Wschr. (1954), S. 633, — Hittmair, A.: Milzsymposion. Mat. Med. Nordmark (1954), 
S. 331. — Ders.: Med. Klin. (1955), S. 17. — Hitzenberger, G. u. Keibl, E.: Wien. 
Klin. Wschr. (1954), S. 669. — Hitzig, W. H.: Schweiz. med. Wschr, (1954), S. 1126. — 
Hodgson, G. u. Tohä, J.: Blood (1954), S. 299. — Hoigne, R., Flückiger, J., Storck, H. 
u. Koller, F.: Schweiz. med. Wschr. (1954), S. 1168. — Holler, H.: Medizinische 
(1954), S. 1612. — Holzel, A.: Lancet (1954), II, S. 1054. — Horst, W.: Klin. Wschr. 
(1954), S. 961. — Huguenin, R., Truhaut, R. u. Bourdin, J. S.: Presse med. (1954), 
S. 740. — Hule, W. u. Wiedermann, D.: Fol. haemat., 72 (1954), S. 374. — Hunzinger, 
W. A., Willenegger, H. u. Meier, A. L.: Klin. Wschr. (1954), S. 777. — Jallut, O.: 
Schweiz, med. Wschr. (1954), S. 1110. — Jamra, M., Angelis, C., Verrastzo, T. u. 
Coelho, E.: Sang. (1954), S. 699. — Jirzik, H. u. Schwenn, K.: Med. Klin. (1954), 


"S, 1768. — Imrie, A. H. u. Cameron, A. J. V.: Glasg. Med. J. (1953), S. 481. — 


Jörgensen, G.: Ärztl. Wschr. (1954), S. 1122. — Jürgens, R.: Wien. Klin. Wschr. 
(1954), S. 850. — Kaliampetsos, G.: Dtsch. med. Wschr. (1954), S. 1783, — Kalk, 3%: 


MMW. Nr. 13/1955 


Nordmark (1954), S. 372. — Marbet, R., Strässle, R. u. Winterstein, A.: Medizinische 
(1954), S. 21. — Miescher, P. u. Vannotti, A.: Bull. Acad. Suisse, Sc. Med., 10 
(1954), S. 85. — Monce, C.: Schweiz. med. Wschr. (1954), S. 1033. — Müting, D.: 
Zschr. inn. Med. (1954), S. 638. — Naegeli, Th. u. Matis, P.: Medizinische (i 154), 
S. 983. — de Nicola, P. u. Rosti, P.: Experientia (1954), S. 24. — Nöller, H G.: 
Klin. Wschr. (1954), S. 988. — Oeff, K.: Klin. Wschr. (1954), S. 747. — Patrassi, G,, 
d’Agnolo, B. u. Galan, N.: Verh. Dtsch. Ges. inn. Med. (1954), S. 58. — Vies.: 
Acta Med. Patavina (1954), S. 173. — Pende, G. u. Chiarioni, T.: Plasma (:954), 
S. 81. — Dies.: Medicina (Parma) (1953), S. 669. — Perlick, E., Bergmann, #. u. 
Heinrich, E.: Zschr. inn. Med. (1954), S. 181. — Perlick, E., Raths, P. u. Beran.ann, 
A.: Zschr. inn. Med. (1954), S. 400. — Pieper, J. u. Molinski, H.: Klin. \,schr. 
(1954), S. 985. — Propp, S., Scharfman, W. B., Beebe, R. T. u. Wright, A. w.: 
Blood (1954), S. 397. — Raftery, M., Schumacher, E. E., Grain, G. O. u. Quinn, ü. L.: 
Arch. Int. Med. (1954), S. 246. — Reagen, R. L., Palmer, E. D. u. Bruecner, \. L.: 
Amer. J. Path., 29 (1953), S. 1161. -— Reissigl, H.: Wien. Klin. Wschr. (1954), 5. 705. 
— Rohr, K.: Schweiz. med. Wschr. (1954), S. 1109. — Ruhenstroth, G.: Dtsch. med. 
Wschr. (1954), S. 1875. — Ders.: Dtsch. med. Wschr. (1954), S. 1732. — Saathoi!, D.: 
Arztl. Wschr. (1954), S. 1196. — Sandkühler, St.: Schweiz. med. Wschr. (1954), 
S. 1109..— Shubert, S., Collee, J. G. u. Smith, B. J.: Brit. Med. J. (1954), I, S. 671. 
— Smith, J. L. u. Linebak, M. I.: Amer. J. Med. (1954), S. 41. — Soulier, }. P.: 
Sang. (1954), S. 355. — Sotgiu, G. u. Cacciari, C.: Verh. Dtsch. Ges. inn. Med. 
(1954), S. 649, — Spain, D. M., Bradess, V. A. u. Greenblatt, I.: J. Amer. Med. Ass., 
156 (1954), S. 246. — Spengler, F.: Dtsch. Ges.wes. (1954), S. 1130. — Sykes, M. P., 
Karnofsky, D. A., McNeer, G. P. u. Crover, L. F.: Blood (1954), S. 824. — Schaub, 
F.: Schweiz. med. Wschr. (1953), S. 1256. — Schlegel, B. u. Böttner, H.: Klin. \Vschr. 
(1954), S. 692. — Schliephake, E.: Milzsymposion. Mat. Med. Nordmark (1954), S. 337. 
— Schmidt, K. F. A.: Dtsch. Arch. klin. Med., 201 (1954), S. 257. — Schmutzler, R. 
u. Walter, O©.: Medizinische (1954), S. 1470. — Schnitzer, H. u. Gross, R.: Klin. Wschr. 
(1954), S. 1011. — Schüpbah, A. u. Herrmann, E.: Schweiz. med. Wschr. (1954), 
Beiheft zu Nr. 2, S. 95. — Schulten, H.: Dtsch. med. Wschr. (1954), S. 1427. — 
Ders.: Milzsymposion. Mat. Med. Nordmark (1954), S. 376. — Schulz, F. H. u. 
Kettwig, W.: Zschr. inn. Med. (1954), S. 648. — Schulz, F. H. u. Knobloch, H.: Münd. 
med. Wschr. (1954), S. 1226, S. 1482, S. 1534. — Schwick, G.: Klin. Wschr. (1954), 
S. 171. — Thies, H. E.: Dtsch. med. Wschr. (1954), S. 1081. — Trautmann, F.: Ärztl. 
Wschr. (1954), S. 1184. — Tudor, R. W.: Brit. Med. J. (1953), II, S. 813. — Ungeheuer, 
E.: Verh. Dtsch. Ges. inn. Med. (1954), S. 662. — Vandenbruoce, J., Verstraete, M. 
u. Verwilghen, H.: Acta haemat., 12 (1954), S. 87. — Weicer, H. u. Nöller, H. E.: 
Arztl. Wschr. (1954), S. 99. — Weicker, H., Quadbeck, A. u. Will, H.: Klin. Wschr. 
(1954), S. 182. — Wilde, H. u. Hitzelberger, A. L.: Blood (1954), S. 875. — Wöhlisc, 
E.: Schweiz. med. Wschr. (1954), S. 774. — Zajicek, J.: Acta haemat., 12 (1954), 
S. 238. — Zeh, E. u. Ott, H.: Acta haemat., 12 (1954), S. 106. 


Anschr. d. Verf.: Köln-Merheim rrh., Städt. Krankenanstalten. 


Therapie aus aller Welt 
Erfahrungen mit Actinomyein C 


Bisher wurde in der Literatur über unterschiedliche Erfolge mit 
der Actinomycin-C-Behandlung bei der Lymphogranulomatose be- 
richtet. Verfasser wandten bei 8 Patienten Actinomycin C in Form 
des Sanamycins (Bayer) an. Eine Trockenampulle zu 200 Gamma wird 
in 5ccm aqua dest. gelöst. Die Injektionen erfolgen intravenös. Es 
wurde mit 100 Gamma begonnen und täglich um weitere 50 bis 
100 Gamma gesteigert, bis eine Maximaldosis von 200—400 Gamma 
täglich erreicht wurde. Die Gesamtdosis schwankte zwischen 4000 
und 8650 Gamma. Bei zwei Patienten mußte die Injektionskur wegen 
zu starker Nebenerscheinungen abgebrochen werden. Sie hatten täg- 
lich 400 Gamma erhalten. Während der Sanamycin-Behandlung 
wurden keine weiteren Medikamente verabreicht. Nur 3 von den 
8 Patienten zeigten eine objektive Besserung mit Verkleinerung der 
Lymphdrüsen am Hals bzw. Mediastinum. Nach 3 Wochen schwollen 
die Drüsen jedoch meist wieder an. Auf die Actinomycin-C-Behand- 
lung sprechen anscheinend nur Patienten an, die zuvor noch nicht 
mit anderen tumorhemmenden Stoffen behandelt wurden. Die In- 
jektionen wurden im allgemeinen gut vertragen. Stomatitiden und 
anderweitige Schleimhautschäden können jedoch auftreten. Ab- 
schließend wird festgestellt, daß Actinomycin C nur zu 3wöchigen 
Remissionen führt. Es ist nicht nur der Röntgenbestrahlung, sondern 
auch der bisher üblichen Therapie mit Zytostatika unterlegen. Bollag, 
W. u. Essellier, A. F.: Schweiz. med. Wschr., 84 (1954), S. 1174. 


Actinomyecin C 


Die Verfasser berichten über ihre Erfolge bei der Behandlung vo! 
15 Fällen von Morbus Hodgkin. Anfangs gaben sie 50—200 Gammi 
Actinomycin C intravenös. Später erfolgte eine Erhöhung aıl 
400 Gamma. Insgesamt wurden teilweise bis zu 12000 Gamma ve- 
abreicht. Zwischen der Dosishöhe und den erzielten Erfolgen konnte 
keine gesetzmäßigen Zusammenhänge beobachtet werden. Kunz 
dauernde Remissionen treten meist in den ersten Behandlungswocher 
auf. Fieber, Milz- und Drüsenschwellungen gingen nach Ansicht de‘ 
Verfasser nicht oder nur unwesentlich zurück. Auch nach der Actino- 
mycin-C-Behandlung konnten histologisch noch Sternbergsche Riesen- 
zellen gefunden werden. Unverträglichkeitsreaktionen mit Erbrechen, 
Schwindel und Appetitlosigkeit wurden mehrfach beobachtet. Nach 
längerer Zeit kann es noch zum Auftreten einer Alopezie kommen. 
Die Erfolge konnten durch gleichzeitige Verabreichung von Cortison 
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gebessert werden. Zusammenfassend stellen aber auch diese Autoren 
fest, daß die Actinomycin-C-Behandlung den bisher angewandten 
Verfahren unterlegen ist. Mme. Bertrand-Fontaine, J., Mallarme, J., 
Schneider, J. u. Debray, J.: Presse me&d., 62 (1954), S. 737 f. 


Leukämiebehandlung mit 6 Mercaptopurin 


Dieser Stoff ist als ein Antagonist zum Adenosin anzusehen. 
6 Mercaptopurin hemmt die Mitosen bei der Leukämie. Man gibt 
das Mittel per os in Kompretten zu 50 mg. Verfasser sah bei 45 Kin- 
dern, die an akuter Leukämie erkrankt waren, in 33% deutliche 
Besserungen, die klinisch und an Hand des Blutbildes nachgewiesen 


werden konnten. Man kann auch Cortison oder ACTH gleichzeitig - 


mit dem 6 Mercaptopurin verordnen. Dubois-Ferriere, H.: Med. et 
Hyg., 12 (1954), 258, S. 26 f. 


Leukämiebehandlung 


Neben zytostatischen Mitteln und der altbewährten Röntgen- 
bestrahlung haben sich bei der Leukämiebehandlung neuerdings auch 
radioaktive Isotope durchgesetzt. 75 Patienten mit chronischer lym- 
phatischer oder myeloischer Leukämie wurden mit radioaktivem P,; 
behandelt. Anfangs gibt man den radioaktiven Phosphor intravenös, 
später oral. Die Dosierung hat individuell zu erfolgen. Zwischen den 
Behandlungen sind zweiwöchige Pausen einzuschieben. Das Blutbild 
ist während der Behandlung laufend zu überwachen. Die Behand- 
lungsdauer sollte 2 Monate betragen. Die Verträglichkeit ist besser 
als bei der Strahlentherapie. Besonders Leukämien ohne deutliche 
Milzvergrößerung, die sich deshalb nicht für die Bestrahlung eignen, 
sollten der Isotopenbehandlung zugeführt werden. Die Erfolge sind 
bei der lymphatischen Leukämie besser als bei der myeloischen. 
Mallarme, J.: Sem. höp., Paris, 30 (1954), S. 2297 f. 


Aerosol-Behandlung mit Trypsin 


Trypsin besitzt eine fibrinolytische Wirkung. Neuerdings macht 
man hiervon bei hartnäckigen Broncitiden und Bronciektasen Ge- 
brauch. 250 mg Trypsin werden in 10 ccm Phosphatpuffer gelöst und 
als Aerosol veräbreicht. Zuvor gibt man wie bei der Asthmatherapie 
ein bronchienerweiterndes Mittel. Mit zweimaligen Inhalationen pro 
Tag gelang es auch, zähen Schleim, der sich mit anderweitigen Mitteln 
nicht lösen ließ, zum Abhusten zu bringen. Meist geben die Patienten 
schon nach dem dritten Aerosolat eine Erleichterung an. Anfängliche 
Reizerscheinungen im Rachen gehen rasch zurück und zwingen nicht 
zum Absetzen des Mittels. Biron, A. u. Choay, L.: Presse med., 62 
(1954), S. 719. 


Sekretlösung mit Trypsin 


Zähes Bronchialsekret stellt den Arzt oft vor therapeutisch schwer- 
wiegende Fragen. Die allgemein bekannten Hustenmittel, auch äthe- 
rische Ole, versagen meist. Auch die Hyaluronidase hielt nicht das, 
was man sich von ihr versprach. Trypsin-Aerosolate leisten hier 
Besseres. Man gibt 75000 E in 1,5ccm. Später kann diese Dosis 
auf 100000—125000 E in 2—2,5ccm erhöht werden. Die Trypsin- 
herstellung erfolgt aus Säugetierpankreas. Indiziert ist das Verfahren 
bei allen Lungenaffektionen mit zähem Schleim, besonders bei Bron- 
diektasen, bei Asthma bronchiale, aber auch bei Empyemen. Rentch- 
nick, P.: Med. et Hyg., 12 (1954), S. 161. 


Pneumoniebehandlung mit Hyaluronidase- 
Aerosolat 


Verfasser stellte bei einer diesjährigen Grippepneumonie fest, daß 
diese virusbedingten Lungenaffektionen mit einer erschwerten 
Schleimexkretion einhergehen. In den Alveolen sammelt sich Fibrin 
an, das nur schwer abgehustet wird. Dies bedingt eine verzögerte 
Rückbildung des pneumonischen Prozesses. Verfasser versuchte des- 
halb durch lokal in die Alveolen gebrachte Hyaluronidase die Fibrin- 
mässen aufzulösen und zur Expektoration zu bringen. Die Hyaluro- 
Nidase wurde mit einem Aerosolapparat: inhaliert. Bronchoskopisch 
konnte festgestellt werden, daß das Mittel keine Reizwirkung aus- 
übt. Bei Tuberkulösen kann man Streptomycin zwecks besserer 
Resorption ebenfalls mit Hyaluronidase als Aerosolat geben. Täglich 
Is: 1—2mal zu inhalieren, insgesamt 8—10mal. Nach 2—3 Wocen 
ließ sich auch röntgenologisch eine Besserung der Pneumonie fest- 
Stellen. Friedrich, L.: Schweiz. med. Wschr., 84 (1954), S. 1178. 
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Pankreas-Dornasc-Acrosolate bei Lungen- 
krankheiten 


Chronische Fälle von Bronchialasthma, Lungenemphysem, Bronchi- 
ektasen, Pneumonien und Lungenabszessen konnten durch die täg- 
liche Behandlung mit 50 000—100 000 E Pankreas-Dornase-Aerosolat 
gebessert werden. Es kommt sehr rasch zur Verflüssigung von zäh- 
flüssigem Schleim. Nebenwirkungen wurden bisher nicht beobachtet. 
Salomon, A. u. Mitarb.: Ann. Allergy, 12 (1954), S. 71—79. W. 


Buchbesprechungen 


W. Stoeckel: Klinische Vorlesungen. 74 S., Georg 
Thieme Verlag, Stuttgart 1953. Preis: kart. DM 5,70. 

Das Büchlein soll eine Kostprobe aus den Vorlesungen des großen 
Klinikers geben. Man darf wohl annehmen, daß die vıer ausge- 
wählten Themen — 1. Die vorzeitige Lösung der richtig und der 
falsch sitzenden Plazenta, 2. Der Karzinomkampf, 3. Die Schwanger- 
schaftspyelitis, 4. Konzeption und Sterilität —, Stoeckel ganz beson- 
ders am Herzen liegen. In ihnen leuchtet auf, welche Weite des 
Gesichtsfeldes der große Berliner Kliniker in unserem Fach besitzt, 
als Geburtshelfer, als Gynäkologe und darüber hinaus als Vertreter 
des verantwortungsbewußten Arztes und Lehrers, dem die ethischen 
Aufgaben unseres Berufes gleich wichtig wie die naturwissenschaft- 
lichen und rein klinischen Forderungen sind. Stoeckel will den 
letzten Vortrag über Konzeption und Sterilität an „Hörer aus allen 
Fakultäten“ gerichtet wissen. Die Behandlung der vier Themen ist 
nach Ansicht des Ref. nicht nur für die Geburtshelfer ein wertvolles 
Paradigma, sondern dürfte für Leser aller medizinischen Sparten 
von gleich großem Interesse sein. 

Stoeckel äußert das Bedenken, daß die spätere Niederschrift eines 
frei gehaltenen Vortrages nicht wiedergeben kann, was intuitiv aus 
Erkenntnis und Stimmung geboren wurde, und daß der rhetorisch- 
didaktische Aufbau, wie er sich aus der augenblicklichen Situation 
einer Vorlesung ergibt, im Druck nicht in gleicher unbewußter 
Frische, in Steigernug und Rundung erstehen könne. Wir aber 
glauben, daß die Wiedergabe dieser „paar Stichproben“ voll er- 
kennen läßt, welche Wirkungskraft von diesem großen Lehrer auf 
seine Hörer ausgegangen ist. Und nicht zuletzt werden diese kli- 
nischen Vorlesungen jedem, der selbst lehren darf, besonders kost- 
bar sein. Prof. Dr. med. R. Fikentscher, München. 


Hans Guggisberg: „Mutterkorn, vom Gift zum 
Heilstoff.“ 343 S., 53 Abb., Verlag S. Karger, Basel—New 
York 1954. Preis: GzIn. DM 48—. 


Das gesamte Wissen über das Mutterkorn wird in sehr ausführ- 
licher und übersichtlicher Weise geboten. Der Beschreibung des 
Pilzes und seiner Wachstumsbedingungen folgt eine anregend abge- 
faßte Erzählung der Geschichte der Mutterkornvergiftung. Danach 
werden Chemie und Pharmakologie der Sekalealkaloide behandelt. 
Hier hätte etwas mehr über die modernen chemischen Nadıweis- 
methoden gesagt werden dürfen. Die verschiedenartige und gegen- 
sätzliche Wirkung der Alkaloide, welche sich durchaus nicht nur auf 
einen uteruskontrakturerregenden und einen sympathikolytischen 
Einfluß beschränkt, wird sehr klar herausgestellt. Die vielfältigen An- 
wendungsmöglichkeiten der Mutterkornalkaloide auf verschiedenen 
Gebieten der Medizin, vor allem in der Geburtshilfe und Inneren 
Medizin, aufzuzeigen, sind Hauptanliegen des Werkes. Die Erfolge 
mit Sekalealkaloiden in allen Phasen der Geburt werden an Hand 
von Statistiken überzeugend dargestellt und der Wirkungsmecha- 
nismus besprochen. Das Werk wendet sich dabei gegen die auch in 
großen Kliniken verbreitete Ansicht, wonach Mutterkorn erst nach 
der Nachgeburtsperiode angewendet werden dürfe. Weiterhin werden 
vor allem die günstigen Ergebnisse in der Behandlung von Kreislauf- 
störungen und Fehlregulationen des vegetativen Nervensystems mit 
Mutterkornalkaloiden (besonders mit hydrierten) beschrieben und die 
Grenzen der Anwendbarkeit besprochen. Das Werk vermittelt so 
jedem Therapeuten einen überaus gründlichen Einblick in die Phar- 
makodynamik und die vielseitigen Anwendungsmöglichkeiten dieser 
wichtigen Stoffgruppe. Dr. med. Wolfgang Felix, München. 


Werner Kyrieleis: Augensymptome bei Nerven- 
krankheiten. (Ein Leitfaden für die Praxis.) Großoktav, 
VII, 153 S., 35 Abb., Verlag Walter de Gruyter & Co., 
Berlin 1954. Preis: GzIn. DM 32—. 

Es gibt nach dem Tode Behrs und Bielschowskys unter den deutsch- 
sprachigen Augenärzten nur mehr wenige, die das in praktischer wie 
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theoretischer Hinsicht so wichtige Grenzgebiet zwischen der Oph- 
thalmologie und der Neurologie so überlegen beherrschen wie 
Werner Kyrieleis. Es ist daher dem Verf. besonders dafür zu danken, 
daß er sich der Mühe unterzog,: diesen Grenzbereich in der vor- 
liegenden Abhandlung darzustellen, wobei er — den Stoff gewisser- 
maßen von zwei Standorten .aus betrachtend — zunächst die bei 
Nervenkrankheiten auftretenden Augensymptome schildert und 
sodann die mit Augensymptomen einhergehenden Nervenleiden dar- 
stellt; eine Gliederung des Stoffes, welche die Übersicht über diesen 
vielfach als schwierig empfundenen Teil der Heilkunde wesentlich 
erleichtert. Da der Verf. das praktisch Wichtige stets in den Vorder- 
grund rückt und sich einer klaren und leicht faßlichen Ausdrucks- 


weise zu bedienen vermag, bezeichnet sich das mit zahlreichen guten 


Abbildungen versehene kleine Werk mit Recht als einen „Leitfaden 
für die Praxis“. Nach diesem wird der praktische Arzt ebenso wie 
der Augenarzt und der Nervenarzt gewiß stets gerne greifen. 

Prof. Dr. med. Herwigh Rieger, Linza.d.D. 


L. Rüedi: Fortschritte der Hals-Nasen-Ohren-Heil- 


kunde. II. Band. Unter Mitarbeit von F. Altmann, 
New York, u. K. Graf, Zürich. 274 S., 40 Abb., Verlag 
S. Karger, Basel-New York 1955. Preis: GzIn. DM 36—. 


Der II. Band der von L. Rüedi herausgegebenen Folge umfaßt drei 
wertvolle Monographien, von denen die beiden ersteren über den 
„Morbus M&eniere“ und über „entzündliche und de- 
generativeKrankheitendesperipherenKochlear- 
und Vestibular-Neurons“ aus der Feder von F. Altmann 
stammen. Man kann wohl sagen, daß hiermit endlich eine klare, alles 
Wichtige umfassende Darstellung des Morbus Meniere vorliegt, 
welche dieses Krankheitsbild, von allen den Leser verwirrenden oder 
unbewiesenen Annahmen befreit, ganz scharf umrissen wiedergibt. 
Ein solches Kapitel derart und mit dem Erfolge zu verfassen, daß es 
ohne Ermüdung gerne gelesen wird, ist eine Leistung. Es orientiert 
über Symptome, Pathogenese, Differentialdiagnose und Behandlung 
in erschöpfender Weise. — Man kann Gleiches von der zweiten 
Arbeit behaupten, welche die Neuritis des Nerv. VIII. und seihe 
Beeinflussung durch Chinin, Salizylate, Streptomycin, Neomycin, 
Nikotin, Alkohol und Vitamine umfaßt. — Die dritte Monographie 
von K. Graf über die „Kleinhirnbrückenwinkelge- 
schwülste“ ist ohne Zweifel eine auf großem Fleiß, Erfahrung 
und mit viel Geschick aufgebaute Meisterleistung, die im Laufe der 
Darstellung sehr viel praktisch Wichtiges und häufig zu wenig 
Beachtetes hervorhebt. Das Neurinom des Akustikus nimmt den 
größeren Raum ein, ihm folgen die Meningeome, die Arachnitis, die 
bulbopontinen Tumoren und noch einige seltenere Krankheiten. Sehr 
gute Abbildungen bereichern den Text. Man liest die Monographie 
mit Genuß, insbesondere auch den Abschnitt über die Pathologische 
Anatomie. Das ganze Buch kann nicht nur dem Otologen, Neuro- 
logen und Hirncirurgen, sondern allen Ärzten zur Lektüre bestens 
empfohlen werden. Prof. H. Richter, Gunzenhausen (Mfr.). 


P. Zierz: Leberfunktionsstörungen und Hautkrank- 
heiten. Experimentelle und klinische Untersuchungen zur 
Klärung der Beziehungen zwischen Leberfunktionsstörun- 
gen und Hautkrankheiten mit einem therapeutischen Bei- 
trag. (Klinische Studien, Heft 3.) 67 S., 3 Abb., 10 Tabel- 
len. Carl Marhold Verlag, Halle 1953. Preis: geh. DM 9,20. 


Beziehungen zwischen Hautkrankheiten und Leberfunktion haben 
von jeher Interesse gefunden. In vorliegender Arbeit wird mit Hilfe 
mehrerer Serumeiweiß-Labilitätstests, der Urobilinogenprobe, der 
Bestimmung des Serum-Bilirubin-Spiegels, insbesondere aber des 
Testacid-Leberparenchym-Tests bei ca. 450 Pat. den betr. Zu- 
sammenhängen nachgegangen. Die in einem sehr hohen Prozentsatz 
ermittelten funktionellen (klinisch meist latenten) Hepatopathien 
werden zum Teil als Ausdruck einer pathogenetisch homologen Anti- 
genantikörperreaktion (z.B. bei allergischen und bakteriellen Haut- 
erkrankungen) gedeutet. Therapeutisch wurde insbesondere Methionin 
geprüft und bei Lichtdermatosen, Pruritus senilis, Rosacea, Erythema- 
todes, z. T. auch bei der Neurodermitis in hohen Dosen (20 bis 100 
[200] g) als wirksam befunden. — Wenn auch die Verwertbarkeit 
der Serumlabilitätstests als Kriterien für funktionelle Leberstörungen 
mehr oder weniger fraglich ist, wie Verf. selbst betont, so ist die 
Arbeit mit ihrer ausführlichen Zusammenstellung der Literatur, auch 
klinischer Art, und übersichtlich tabellarischer, vergleichender Dar- 
stellung der umfangreichen eigenen Untersuchungen sehr verdienst- 
voll. Doz. Dr. med. H. W. Spier, München. 
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L. Caporale: Manuale di Urologia. 838 S., 438 Alb. 
Edizione Minerva Medica, Turin 1952. Preis: Gz!'n, 
£ 6 000—. 

Dieses italienische Handbuch der Urologie bietet einen guten Ul.r- 
blick über das gesamte Gebiet der Urologie. In 3 große Abschniite 
gegliedert, findet sich im ersten Teil eine Übersicht über die .e- 
bräuchlichsten urologischen Instrumente und die Untersuchungsine- 
thoden. Der spezielle zweite Teil ist nach Organen geordnet. Eii:-m 
allgemeinen Kapitel folgen die einzelnen Krankheiten sowie dcien 
Prognose und Therapie. Im dritten Teil befaßt sich der Autor mit der 
medikamentös-internen Behandlung der urologischen Krankheiicn, 
der Diät und Hydrotherapie. Weiter mit der chirurgisch-urologis: hen 
Behandlung, der Narkose, Anästhesie, den transurethralen und 
chirurgischen Eingriffen und der Röntgentherapie. 

Schönes und reiches Bildmaterial vervollständigt die gründlichen 
Ausführungen. Besonders für den urologisch interessierten Arzt und 
Studierenden liegt hier ein wertvolles Lehrbuch vor, bei dem einzig 
der Mangel an Seitenüberschriften zu beklagen ist. Für den deutschen 
Facharzt zeigen die Ausführungen die in einzelnen Krankheits- 
bildern etwas von unseren Ansichten abweichenden Ansichten der 
italienischen Urologen. 

Priv.-Doz. Dr. med. Ferdinand May, München. 


W. Teschendorif: Die Teleröntgentherapie. 72 S., 
8 Abb. G. Thieme Verlag, Stuttgart 1953. Preis: DM 8,30. 

Die Röntgenbestrahlung des menschlichen Körpers mit großen 
Röhren-Haut-Abständen (Teleröntgentherapie), unter Anwendung 
kleiner Dosen, umfaßt u. a. Blutkrankheiten, bestimmte Geschwülste 
und die Aussaat von Tumormetastasen. Hierbei kann der ganze 
Körper aus großer Entfernung bestrahlt werden (Telepanröntgen- 
therapie), oder nur der Rumpf — eingeteilt in Brustkorb- und 
Abdomenabschnitt — von vorn und rückwärts (Abschnittsteleröntgen- 
therapie) und schließlich nur ein einzelner Bezirk, z.B. die Milz 
(Bezirksteleröntgentherapie). 

Im Gegensatz zur klassischen Röntgentherapie, welche eine direkte 
Schädigung bzw. Vernichtung der Krebszellen anstrebt, beeinflußt 
die Teleröntgentherapie nicht die Krebszelle, sondern das Mesenchym, 
dessen Abwehrkraft schon durch diese kleinen Dosen erhöht wird 
und damit das Tumorwachstum eindämmt. So können sich z.B. 
multiple Sarkom- oder Hypernephrommetastasen in der Lunge zu- 
rückbilden bei einer Einzeldosis von 15 bis 20r, die in bestimmten 
Zeitabständen etwa 15- bis 20mal wiederholt werden. 

Teschendorf, der erstmalig im Jahre 1926 die Teleröntgentheräpie 
bei Blutkrankheiten veröffentlichte, bespricht im allgemeinen Teil 
die theoretischen Überlegungen und Folgerungen sowie die Be- 


‚strahlungstechnik. Im speziellen Teil schildert er die Anwendung 


seiner Methode bei der Polyzythaemia rubra (wobei er sich mıt der 
Wirkung von P32 auseinandersetzt), bei der Leukämie, der Lympho- 
granulomatose und schließlich bei multiplen Geschwulstmetastasen in 
der Lunge und im Knochensystem. Prof. Dr. H. Fetzer, München. 
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Sitzung am 16. Dezember 1954 


Fr. E. Koch, Köln: Tierexperimentelle Untersuchungen zur Patho- 
genese der Harnkonkremente. Im Verlaufe früherer, langjähriger 
Tierversuche zur Frage der Entstehung von Harnkonkrementen wurde 
festgestellt, daß krisenhafte Störungen der Nierenfunktion an der 
Genese der Steinbildung entscheidend beteiligt sind. Das morpholo- 
gische Kriterium dieser — als „Konkrementbildungskrisen“ defi- 
nierten — Vorgänge sind typische Formelemente (Kolloidkörperchen, 
Sphärolithen, Mikrolithen), die im Harn nachweisbar sind. Histolo- 
gische Untersuchungen ergaben, daß die Entstehung der Kolloid- 
körperchen und die ersten Stadien ihrer Weiterentwicklung bereits 
in den Kapselräumen der Glomeruli und in den Harnkanälcher 
erfolgen. Von der Dauer, Stärke und Häufigkeit der Konkrement: 
bildungskrisen ist das Wachstum der Konkremente im Nierenbecker 
und in den ableitenden Harnwegen abhängig. Bisher konnten im 
Tierexperiment 16 Substanzen ermittelt werden, mit denen man 
Konkrementbildungskrisen auslösen kann, u.a. Bakterientoxin, Kal- 
ziumkarbonat, Oxamid, Sulfathiazol. Nach genügend starker Do- 
sierung solcher Noxen können sich schon innerhalb 24—48 Stunden 
Konkremente in den Harnwegen entwickeln. Beobachtungen der 
Nierenfunktion während der Konkrementbildungskrise ließen darauf 
schließen, daß Änderungen in der Nierendurchblutung den Krisen 
vorausgehen und sie begleiten. Es wurde zunächst versucht, die Art 
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dieser Störungen mit Hilfe röntgenologischer und histologischer 
Methoden zu objektivieren; dabei konnten jedoch nur die schwersten 
Formen der Durchblutungsstörungen dargestellt werden, die nach 
Applikation letal wirkender Dosen der Noxen entstehen. Auch 
kapillarmikroskopische Untersuchungen an der Warmblüterniere ver- 
mochten diese Frage nicht zu klären, da infolge der wenig transpa- 
renten Rindenzone nur die Kapillaren der Nierenoberfläche, nicht 
aber die Glomeruli zu beobachten waren. Erst als in weiteren Ver- 
suchen nachgewiesen werden konnte, daß die morphologischen 
Kennzeichen der Konkrementbildungskrise beim Frosch die gleichen 
sind wie beim Warmblüter, wurden fluoreszenzmikroskopische Unter- 
suhungen an der Froschniere durchgeführt. Es gelang schließlich, 
eine neue Methode zu entwickeln, mit der die Durchblutung der 
Nierenkapillaren, insbesondere der Glomeruli, kinematographisch ver- 
folgt werden kann. Dadurch wurde es möglich, die charakteristischen 
Verlaufsformen der Durchblutungsstörungen während der Konkre- 
mentbildungskrise zu erfassen. Ein nach dieser Methode hergestellter 
Film zeigt in anschaulicher Weise, daß der Grad der Durchblutungs- 
störung von der Dosis und Einwirkungsdauer der steinerzeugenden 
Noxe abhängig ist. Während kleine Dosen der Noxe eine kurzfristige 
Verlangsamung der Durchströmung in den Glomeruluskapillaren be- 
wirken, kommt es nach mittelstarken Dosen zu prästatischen und 
präischämischen Zuständen im Glomerulusbereich und zur Stromver- 
langsamung in den übrigen Nierengefäßen. Diese Zustände sind noch 
reversibel. Dagegen hat die Applikation hoher Dosen der Noxe 
irreversible Schäden in Form einer totalen Stase oder Ischämie zur 
Folge, die zu einem völligen Versagen der Nierenfunktion führen. 


K.Boshamer, Wuppertal-Barmen: Klinische Untersuchungen zur 
Harnsteinbildung. Die tierexperimentellen Untersuchungen von F. FE. 
Koch eröffnen auch der Klinik neue Wege zur Erforschung des Stein- 
leidens. Seit 1949 an der Chirurgischen Klinik Wuppertal-Barmen 
durchgeführte Untersuchungen bestätigen das krisenhafte Auftreten 
von Kolloidkörperchen im Urin bei aseptischen Steinen. Bei entzünd- 
lihen Steinen werden dagegen anhaltende Steinbildungskrisen nach- 
weisbar. Entsprechende Befunde ergab die histologische Untersuchung 
exstirpierter Steinnieren, die bei entzündlichen Steinnieren stets 
massenhaft Krisenelemente in den Glomeruli und den Tubuli auf- 
zeichnete. Der Vortragende sieht hierin eine Widerlegung der Auf- 
fassung, welche die entzündlichen Kalziumkarbonat- und Phosphat- 
steine alleine als das Ergebnis einer Sedimentbildung im Nierenbecken 
anspricht. — Nach Reizung des Ischiadikusstammes, wie sie in einer 
Oberschenkelamputation liegt, beobachtete der Vortragende in sechs 
von neun Fällen Ausscheidung von Krisenelementen mit dem Urin 
für ca. 30 Stunden. Länger dauernde Krisen wurden in einigen Fällen 
schwerer Oberschenkelfrakturen gefunden. Bei mehreren Patienten 
mit Steinbildung und Osteochondrose der Brustwirbelsäule in Höhe 


Zur augenblicklichen Grippewelle in München 

Seit mehreren Wochen werden am Kinderkrankenhaus München- 
Schwabing Grippeerkrankungen beobachtet, die in ihrem Ablauf eine 
gewisse Einheitlichkeit zeigen und sich in mancherlei Hinsicht von 
dem gewohnten Bilde des „grippalen Infektes“ unterscheiden. Als 
Beispiel sei eine Gruppe von 15 Kindern genannt, die in der Zeit 
vom 4.2.1955 bis 1.3.1955 in unserer Klinik zur Behandlung kam 
und folgendes einheitliche Krankheitsbild zeigte: 

Bei tagelangem hohem Fieber, das durch Sulfonamide oder Anti- 
biotika nicht beeinflußt wurde, und meist schwerem Krankheitsgefühl 
hatten die Kinder nur geringe katarrhalische Erscheinungen, ver- 
einzelt Laryngitis, auffallend flüchtige pneumonische Infiltrate oder 
anhaltend starkes Nasenbluten. Die Blutsenkung war nicht be- 
schleunigt. Die Leukozytenzahl war auffallend niedrig. Bei 5 Kindern 
sahen wir Werte zwischen 2000 und 3000. Dabei bestand eine meist 
erhebliche Linksverschiebung. Bei den Fällen mit extrem niedriger 
Leukozytenzahl fanden wir bis zu 34% Stabkernige im Blutausstrich. 
Bei 5 Kindern war der Hirst-Test mit Grippevirus B positiv, bei 
8 Kindern negativ, bei den restlichen wurde die Kontrollunter- 
suchung zur Messung des Titeranstieges noch nicht vorgenommen. 
Als positiv wurde der Hirst-Test nur dann bezeichnet, wenn zwischen 
2 in 1Otägigem Abstand vorgenommenen Untersuchungen ein signi- 
fikanter Titeranstieg erfolgte. Die verhältnismäßig geringe Anzahl 
an positiven Hirst-Testen dürfte darauf zurückzuführen sein, daß das 
Blut für die jeweils 1. Untersuchung in den ersten 3 Krankheitstagen 
äbgenommen werden sollte, und die Kinder dafür meist zu spät in 
klinische Behandlung kamen. Im Hinblick auf das einheitliche klınische 
Bild und die hier wie dort übereinstimmenden auffallenden Blut- 
werte nehmen wir an, daß es sich auch in den Fällen mit negativem 
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des Splanchnikusabganges, ebenso beim Bechterew, konnte der Vortr. 
die typischen Krisenelemente im Urin nachweisen. Dieselben 
schwanden bei der Osteochondrose nach chiropraktischer Behandlung, 
und zwar parallel gehend mit der Normalisierung des Petechientestes 
in den betreffenden Dermatomen. Diese Befunde beweisen, wie der 
Vortr. betont, daß, wie beim Tier, auch’ beim Menschen eine nervale 
Auslösung von Steinbildungskrisen über den Ischiadikusstamm und 
über den Splanchnikus erfolgen kann. Der Vortr. glaubt, daß hierin 
eine Erklärung für die Steinbildungen bei Wirbelfrakturen und bei 
tuberkulöser Spondylitis (12,6%!), aber auch für diejenigen bei Frak- 
turen und entzündlichen Erkrankungen im Bereich des Ischiadikus- 
stammes liegt. (Selbstberichte.) 


Wissenschaftliche Ärztegesellschaft Innsbruck 
Sitzung am 20. Januar 1955 


Fink, H.: Ein Fall von Epidermolysis bullosa hereditaria bei 
einem 9 Stunden alten männlichen Neugeborenen wurde mit Anti- 
biotika (Penicillin, dann Aureomycin), Eichenrindenbädern und ver- 
schiedenen Salbenverbänden behandelt. Es gelang, die Sekundär- 
infektion hintanzuhalten, nicht aber das Aufschießen neuer Blasen 
zu verhindern, doch blieb deren Inhalt klar. Die Blasen hinterließen 
keine Narben, das Kind entwickelte sich trotz der Hauterscheinungen 
gut. — Man kann annehmen, daß es in diesem Fall mit Hilfe der 
Antibiotika gelungen ist, die schwerste Form dieses Krankheits- 
bildes in eine leichtere Form umzuwandeln. 

J. Zelger: Uber sekundäre Pellagra. Bei den heute in Tirol nur 
noch ganz vereinzelt auftretenden Pellagrafällen handelt es sich fast 
ausschließlich um sogenannte sekundäre Pellagra. Der Vitaminmangel 
kommt dabei nicht durch Fehlernährung zustande, sondern ist Folge 
einer Resorptionsstörung. Als Ursache der Resorptionsstörung 
kommen in Frage: Grobanatomische Veränderungen im Intestinal- 
bereich (Neoplasmen, Resektionen), entzündliche Prozesse (z.B. 
Dysenterie) oder auch Störungen des Magen-Darm-Milieus {Anazidi- 
tät, abgeänderte bakterielle Darmflora). In den Jahren 1953 und 1954 
wurden an der Innsbrucker Hautklinik 4 Pellagrafälle beobachtet. 
Von diesen waren 3 der sekundären Pellagra zuzuzählen: In einem 
Fall fand sich ein Magenkarzinom, beim zweiten eine chronische 
Obstipation mit stark abgeänderter bakterieller Darmflora und beim 
dritten eine Magenresektion und gleichzeitig ein chronischer Alkohol- 
abusus. Lediglich in einem Fall konnte kein Anhalt für das Vor- 
liegen einer Resorptionsstörung eruiert werden. Die Behandlung der 
sekundären Pellagra berücksichtigt in erster Linie die primären Ver- 
änderungen des Magen-Darm-Traktes. Rein substituierend sind die 
Vitamine des B-Komplexes mit besonderer Bevorzugung des Nikotin- 
säureamids zu verabreichen, außerdem eine ausgewählt hochwertige 
Kost. (Selbstberichte.) 


Hirst-Test um echte Grippen und nicht um die sog. Pseudogrippe 
gehandelt hat. Dr. med. Ella Kerschensteiner, 
Kinderkrankenh. München-Schwabing. 


Tagesgeschichtliche Notizen 


— Die Klinik für Psychiatrie und Neurologie in 
Jena feierte ihr 150jähriges Bestehen. Im Jahre 1804 wurde 
die Jenaer Anstalt für Psychiatrie eröffnet (mit einer Bettenzahl 
von 34), der jetzige Direktor der Klinik, Prof. Dr. Lemke, würdigte 
in einer Gedenkstunde im Hörsaal der Klinik die Lebensarbeit der 
früheren großen Jenaer Psychiater: Prof. Dr. Kieser (1779—1862), 
der als Romantiker bekannt geworden ist, aber auch große Ver- 
dienste um die psychiatrische Krankheitslehre hat, Prof.Dr. Sieber, 
nach dessen Plänen die jetzige Klinik vor 75 Jahren gebaut wurde, 
Prof. Dr. Binswanger, Direktor der Klinik von 1882—1919, und 
Prof. Dr. Berger, Entdecker der elektrischen Hirnwellen. 

— Die von der Bundesanstalt für Arbeitsvermittlung und Arbeits- 
losenversicherung vor kurzem in Frankfurt am Main, Eschersheimer 
Landstraße 1—7, errihtete Zentralstelle für Arbeitsver- 
mittlung und Vermittlungsausgleich hat die Auf- 
gabe, stellensuchende Angehörige bestimmter gehobener Berufe ihrer 


. beruflichen Leistungsfähigkeit und ihren Wünschen entsprechend in 


geeignete Stellen zu vermitteln. Ihre Tätigkeit erstreckt sich auf das 
gesamte Bundesgebiet, West-Berlin sowie auf bestimmte Länder des 
europäischen und außereuropäischen Auslandes. Die Zentralstelle 
betreut u.a. die männlichen und weiblichen Angehörigen folgender 
Berufe: Ärzte, Zahnärzte, Tierärzte, Apotheker, Chemiker; ferner: 
med.-techn. Assistentinnen, vet.-med.-techn. Assistentinnen, Diät- 
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assistentinnen und Krankenschwestern mit Kenntnissen auf einem 
Spezialgebiet, Krankengymnastinnen und Beschäftigungstherapeu- 
tinnen. Es stehen zur Zeit offene Stellen für Medizinal-Assistenten, 
Assistenz- und Volontärärzte zur Verfügung, für die nur in be- 
schränktem Umfange Bewerber gemeldet sind. Für jüngere Ärzte mit 
guten Fremdsprachenkenntnissen ergeben sich auch Vermittlungs- 
möglichkeiten im Ausland. Außerdem besteht ein größerer Bedarf an 
med.-techn. Assistentinnen, Diätassistentinnen und Krankengym- 
nastinnen. Med.-techn. Assistentinnen werden gesucht von Ärzten, 
Krankenhäusern, von der pharmazeutischen Industrie wie auch von 
Forschungsinstituten. In Sanatorien, Kurheimen und Krankenhäusern 
bieten sich immer wieder Einstellungsmöglichkeiten für Diätassisten- 
tinnen und Krankengymnastinnen, und zwar sowohl in Dauerstellung 
wie in Saisonstellen. Die Vermittlung der Ärzte und Ärztinnen wird 


in enger Zusammenarbeit mit dem Präsidium des Deutschen Ärzte- 


tages und der Arbeitsgemeinschaft der Westdeutschen Ärztekammern 
vorgenommen. Von den bei der Zentralstelle vorgemerkten Stellen- 
suchenden liegen vollständige Bewerbungsunterlagen vor, die den 
Arbeitgebern zur Einsichtnahme zugeleitet werden. 

— Ein Übersichtswerk über den derzeitigen Stand der medizi- 
nischen, psychologischen, juristischen und technischen Erkenntnisse 
und praktischen Möglichkeiten auf dem Gebiet der Lärmbe- 
kämpfung ist soeben unter Mitwirkung namhafter Fachwissen- 
schaftler von dem Deutschen Arbeitsring für Lärmbekämpfung (Vor- 
sitz: Prof. Dr. med. G. Lehmann, Max-Planc-Institut für 
Arbeitsphysiologie), Düsseldorf, Prinz-Georg-Str. 77/79, fertiggestellt 
und als erster Band einer Schriftenreihe herausgegeben worden. Das 
vorliegende Werk dürfte nicht nur in der Fachwelt, sondern auch in 
der Offentlichkeit größtem Interesse begegnen, beträgt doch die Zahl 
lärmempfindlicher Menschen im Bundesgebiet nach einer Emnid- 
Umfrage mindestens 20,5 Millionen. 

— Wie zahlreiche Kurverwaltungen übereinstimmend mitteilen, 
sind in den ersten Monaten des Jahres in verstärktem Umfang 
Winterkuren in den deutschen Heilbädern und heilklimatischen 
Kurorten durchgeführt worden. Dabei werden Steigerungen des Kur- 
gastverkehrs bis zu 50% gegenüber dem Vorjahr gemeldet. Die 
Bade- und Kurmittelhäuser, die bisher regelmäßig für kurze Zeit zu 
UÜberholungsarbeiten geschlossen wurden, mußten in diesem Jahr 
vielfach bereits vorzeitig wieder ihre Pforten öffnen, um die starke 
Nachfrage nach Bädern und sonstigen Kuranwendungen zu befrie- 
digen. Auch für Frühjahrskuren liegen bereits zahlreiche Anfragen 
bei den Kurverwaltungen vor. j 

— Im Anscluß an die 7. Kärntner Ärztetagung (19. bis 
21. Mai 1955, vgl. d. Wschr. [1955], S. 64), findet vom 21. bis 22. Mai 
1955 in Velden a.W.S. die Tagung der Österreichischen 
Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe 
statt. Auskunft durch die Ärztekammer für Kärnten, Klagenfurt, 
Miesstalerstraße 6. 

— Die 4. wissenschaftlihe Tagung der Norddeutschen 
Tuberkulose-Gesellschaft findet vom 17.—18. Juni 1955 
inLübeck statt. Hauptthemen: „Die Calmette-Schutzimpfung” 
und „Die Tuberkulose des Kindes“, Anmeldungen und Anfragen an 
den 1. Vorsitzenden, Obermed.-Rat Dr. Apitz, Lübeck, Schildstr. 12. 

— Der Kongreß der Internationalen Gesellschaft 
zum Studium der Bronchien wird am 18. und 19. Juni 1955 
inStockholm veranstaltet. Auskunft durch: Dr. J.M.Lemoine, 
187 Boulevard St. Germain, Paris ?e. 

— Der deutsche Sportärztebund und in dessen Auftrag 
der Landessportärztebund Baden-Württemberg 
führt vom 12.—25. Juni 1955 einen Sportärztelehrgang inFreuden- 
stadt durch, der neben einer sportlichen Betätigung auch eine 
wissenschaftliche Ausbildung vorsieht und die Bedingung zur Aner- 
kennung als Sportarzt erfüllt. Lehrgangsgebühr 20,— DM. Auch die 
Ehefrauen sind herzlich willkommen. Für diese finden eigene Kurse 
statt. Anmeldungen bis 1. Juni an die Kurverwaltung in Freudenstadt. 

— Fortbildungskurse für praktische Medizin in 
Langeoog vom 12. bis 26. Juni und 4. bis 18. September 1955 
veranstaltet die Ärztekammer Niedersachsen. Prospekte und An- 
meldungen durch: Kongreßbüro der Arbeitsgemeinschaft der West- 
deutschen Ärztekammern, Köln 1, Brabanter Straße 13. 

— Ein Kongreß für ärztliche Fortbildung wird vom 
24.—26. Juni 1955 in Linz (Donau) von der Medizinischen Gesell- 
schaft für Oberösterreich, Linz (Donau), Dinghoferstr. 4, veranstaltet. 

— Die 16. Vortragsreihe der Augsburger Fortbil- 
dungstage für praktische Medizin am 16. und 17. Juli 
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1955 bringt als Hauptthema: „Der Arzt der Praxis und die 
Zeitkrankheiten“ mit den Unterthemen: „Die vegetative Dys- 
tonie.“ „Die Managerkrankheit.“ „Die Alterserkrankungen.“ „Die 
Lärmkrankheiten.“ „Der Verkehrsunfall.“ „Der Rentenmann.“ „Die 
präventive Medizin als Aufgabe des Arztes der Praxis.“ Anfrag-n 
und Anmeldungen an das Sekretariat der Augsburger Fortbildungs- 
tage für praktische Medizin, Augsburg, Schäzlerstraße 19. 

— Die Wiesseer Fortbildungskurse für praktiscie 
Medizin finden am 1. und 2. Oktober 1955 in Bad Wiessc»a 
am Tegernsee statt. Hauptthemen: „Lunge, Herz, Gefäße und Kreb;.“ 


— Die Deutsche Akademie der Naturforscher Leopoldina hat zu 
Mitgliedern gewählt: Die Proff. der Stomatologie Dr. Karl Häupl|, 
Düsseldorf, Dr. Wolfgang Rosenthal, Berlin, Dr. Karl Schu- 
chardt, Hamburg. 

— Als Nachfolger des Senators Dr. Karl Weiler wurde Dr. Hans 
Joahim Sewering, Lungenfacharzt in Dachau, zum Präsidenten 
der Bayerischen Landesärztekammer gewählt. Vizepräsident wurde 
Dr. Gustav Sondermann, praktischer Arzt in Erlangen. 


Hochschulnachrichten: Basel: Prof. Dr. Ernst Rothlin wurde 
von der Ägyptischen Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe 
zum Ehrenmitglied ernannt. — Priv.-Doz. Dr. Erwin Berger, Leiter 
des Rhesus-Laboratoriums des Kinderspitals, erhielt Titel und Rechte 
eines ao. Prof. 

Bern: Prof. Dr. A. Bürgin, Leiter des Laboratoriums der inter- 
kantonalen Kontrollstelle für Heilmittel, wurde zum Ordinarius für 
Pharmazie und Direktor des pharmazeut. Institutes an Stelle des 
zurückgetretenen Prof. Dr. P. Casparis ernannt. 

Kiel: Prof. Dr. Dr. Manfred Monje (früher Ordinarius für Phy- 
siologie an der Universität Posen) wurde zum pl.o. Prof. ernannt. — 
Doz. Dr. Maximilian Broglie (Innere Medizin) erhielt seine Er- 
nennung zum a.pl. Prof. 

Köln: Hofrat Prof. Dr. Hans von Haberer hat aus Anlaß 
seines 80. Geburtstages am 12. März 1955 das Große Verdienstkreuz 
des Verdienstordens der Bundesrepublik erhalten. — Priv.-Doz. Dr. 
med. Wilhelm Bolt (Innere Med.), ist zum a. o. Prof. ernannt worden. 

Münster: Priv.-Doz. Dr. rer. nat. Gerhard Pfefferkorn 
wurde zum ao. Prof. ernannt. Zugleich wurde ihm das Extraordinariat 
für medizinische Elektronenmikroskopie und die Leitung der Ab- 
teilung für medizinische Elektronenmikroskopie an dem evtl. zu er- 
richtenden Institut für medizinische Physik übertragen. — Der wis- 
senschaftl. Assistent des Physiologisch-chemischen Instituts, Dr. med. 
Carl Gottfried Schmidt, wurde zum Priv.-Doz. für Physiologische 
Chemie und Pathologische Physiologie ernannt. — Der Direktor der 
Univ.-Frauenklinik, Prof. Dr. H. Goecke, wurde für die Dauer von 
2 Jahren zum Vorsitzenden der Niederrheinisch-Westfälischen Ge- 
sellschaft für Geburtshilfe und Gynäkologie gewählt. 

Zürich: Prof.Dr.G. Miescher, Direktor der dermatologischen 
Univ.-Klinik, ist von der med. Fakultät der Univ. München zum 
Ehrendoktor ernannt worden. 


Todesfall: Der o.ö.Prof. der Inneren Medizin, Dr. med. Arthur 
Rühl, der als Nachfolger von Prof. Schellong das Ordinariat 
für Innere Medizin und die Leitung der Medizinischen Klinik und 
Poliklinik in Münster übernommen hatte, ist am 6. März 1955 im 
Alter von 54 Jahren gestorben. | 


Entschließung: 

Die gemeinsam tagende Deutsche Gesellschaft für Kinderheil- 
kunde und Deutsche Vereinigung für Jugendpsychiatrie sind auf 
Grund der Erfahrungen in den USA von dem unheilvollen Einfluß 
der sich auch bei uns stetig ausbreitenden sogenannten Comic- 
Books auf Verrohung und Kriminalität von Kindern 
und Jugendlichen überzeugt, und bitten die Bundesregierung vVOTr- 
beugend, alle ihr zweckmäßig erscheinenden Schritte 
zur Ausschaltung dieser Jugendlektüre zu ergreifen. 
gez. Prof. Dr. ©. Bossert, gez. Prof. Dr. W. Villinger, 
Vorsitzender der Deutschen Ge- Vorsitzender der Deutschen Ver- 
sellschaft für Kinderheilkunde, einigung für Jugendpsychiatrie, 
Essen, Frankenstr. 354. Marburg, Univ.-Nervenklinik. 

Berichtigung: In der Arbeit Theophylline und Venendruck von K 
Heinrich undL. Weißbecker, Nr. 9, muß in Tab. 1 auf S. 260 
2. Säule die Zahl 154 in 151 und in Tab.3 auf S. 261 in Säule 3 die 
Zahl 188 in 118 geändert werden. 
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